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Pathologisch-anatomische Untersuehungen über 
alkoholische Intoxikationsamblyopie. 


Von 


Henning Rönne, 
Kopenhagen. 


Mit Taf. I u. II, Fig. 1—10, und 18 Figuren im Text. 


Plan zur Untersuchung und Untersuchungstechnik. 


Im Jahre 1886 brachte W. Uhthoff(55) — gestützt auf eine 
bedeutende Statistik — die Anschauung vor, dass man bei ophthal- 
moskopischer Untersuchung von Patienten mit chronischem Alkoholis- 
mus in einer grossen Anzahl von Fällen (13°/,) eine Atrophie des tem- 
poralen Quadranten der Papille findet, und er deutete diese Atrophie 
als Zeichen einer abgelaufenen Intoxikationsamblyopie, die er durch 
anatomische Untersuchung, welche er in einigen Fällen vornehmen 
konnte, bestätigt zu finden meinte. 

Diese Frage von der Häufigkeit der Intoxikationsamblyopie habe 
ich untersucht, aber im Gegensatz zu Uhthoff, der wesentlich von 
ophthalmoskopischen Untersuchungen ausging, ist mein Verfahren der- 
artig gewesen, dass ich mikroskopische Untersuchungen der Sehnerven 
bei allen denjenigen Deliranten angestellt habe, die in einem Zeitraum 
von ungefähr einem Jahre in der Abteilung für Geisteskranke im 
(Gremeindekrankenhause starben. 

Obgleich ich mich infolgedessen mit einem weit geringeren Ma- 
teriale als Uhthoff begnügen musste, gewann die Untersuchung meiner 
Meinung nach bedeutend an Sicherheit, da die pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen immer leicht zu erkennen sind, wenn dieselben vor- 
liegen, während es bis zum gewissen Grade eigenem Ermessen überlassen 
ist, wenn man ophthalmoskopisch eine temporale Atrophie diagnostiziert; 
man wird hiergegen stets einwenden können, teils, dass ein Teil der 
Fälle übersehen wird, bei denen die Degeneration nicht stark genug ge- 
wesen ist, um ophthalmoskopisch sichtbar zu werden, teils, dass die Ver- 
wechslung zwischen einer partiellen Papillenatrophie und einer physio- 
logischen Blässe der temporalen Papillenhälfte auf Grund einer phy- 
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siologischie Excavation immer eine Möglichkeit ist, mit der man 
rechijen ‘muss. 

..'léh erreichte ferner — und das war eigentlich mein Haupt- 
inieresse an dieser Arbeit —, dass ich durch eine solche Unter- 
suchung — die Richtigkeit der Uhthoffschen Angabe vorausgesetzt 


| '"..— ein so grosses Material der anatomisch untersuchten Intoxikations- 
' amblyopien erhalten musste, dass die Möglichkeit vorlag, auf dieser 


Grundlage neue Beiträge zur pathologischen Anatomie der Krank- 
heit zu geben; teils herrscht Uneinigkeit über viele und über- 
dies die wichtigsten Fragen, teils ist die Anzahl der bisher unter- 
suchten Fälle gering und zum grössten Teil nicht mit den Methoden 
untersucht, welche die moderne Gehirnhistologie ausgebildet hat, wes- 
wegen auch aus diesem Grunde Aussicht auf ein fruchtbringendes 
Arbeitsfeld vorhanden sein müsste. 

Ich kann die Erörterung meiner Untersuchungen damit beginnen, 
das Resultat festzustellen, dass ich Uhthoffs statistische Angaben 
vollauf bestätigt fand, oder richtiger, ich fand sogar einen bedeutend 
höheren Prozentsatz als Uhthoff, da ich unter 38 untersuchten Seh- 
nerven 11 Fälle von Intoxikationsamblyopie feststellen konnte. 

Wenn ich von meinem Verfahren bei der Untersuchung Rechen- 
schaft ablegen soll, muss ich erst daran erinnern, dass ein Material, 
auf diese Weise erwählt, notwendig grössere Mängel haben muss hin- 
sichtlich der vorausgegangenen klinischen Untersuchung. Es handelt 
sich ja um Deliranten, wo jegliche genauere Funktionsuntersuchung 
unmöglich ist, besonders ist eine Skotomuntersuchung wegen der grossen 
Suggestibilität dieser Patienten ganz illusorisch. Die Anamnese ist 
aus demselben Grunde mangelhaft, doch sind die Angaben eines Deli- 
ranten über die Tatsache, dass er eine Augenklinik wegen Sehschwäche 
oder ähnlichem aufgesucht hat, in der Regel durchaus glaubwürdig. — 
Indessen, die Untersuchung hat auf Ophthalmoskopie und Sehschärfe- 
untersuchung beschränkt werden müssen, oft hat sich dies nicht ein- 
mal durchführen lassen. 

Die pathologische Untersuchung hat dagegen recht vollständig 
vor sich gehen können. In der Hinsicht kam das grosse Material sehr 
zugute, es zeigte sich nämlich bald, dass es nicht so leicht war, auf 
spekulativem Wege die verschiedenen Untersuchungsmethoden für das 
Material zu. bestimmen. 

Im Gegenteil, für jeden neuen Fall, den ich untersuchte, ünderte 
sich die Art, wie ich über das Material verfügte, etwas, je nachdem 
es sich infolge des vorhergehenden praktisch gezeigt hatte, bis ich ein 
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Verfahren fand, bei dem ich in den letzten Füllen einigermassen un- 
verándert stehen bleiben konnte. Im grossen und ganzen war dieses 
folgendermassen: 


Dureh Zuvorkommenheit seitens der Kandidaten und Krankenpflege- 
rinnen der Abteilung wurden Bulbi in den meisten meiner Fälle mit For- 
malin unmittelbar post mortem injiziert. Es wurde mit einer Pravazspritze 
1], eem einer 209]; Formolaufiósung durch die Sklera in den Glaskörper injiziert. 
Dies hatte nun nicht allein den bedeutenden Vorteil, dass man alle kadave- 
rösen Veränderungen in der Retina vermied, die nach Birch-Hirschfeld(4) 
sehr schnell eintreten sollen, sogar in 2—4 Stunden, sondern wenigstens 
ebenso wichtig war es, dass Bulbi bei der Sektion schon fixiert waren, 
weil ich mich mit der hinteren Hälfte begnügen musste, die durch die Or- 
bitaldecken zusammen mit dem Sehnerven herausgenommen wurden. Wäh- 
rend die Retina der unfixierten Bulbi sich von der Chorioidea während der 
Herausnahme löste und sich stark faltete, wobei die Orientierung schwierig 
wurde, hielt sie sich in den formalininjizierten Bulbi glatt und anliegend, 
so dass sich nicht einmal die gewöhnliche postmortale papillo- makuläre 
Retinafalte bildete; die Schnitte konnten deswegen überall rechtwinklig die 
Netzhaut treffen. An dem einen Bulbus wurde die Retina herausgenommen, 
die bald nach Bielschowsky zur Neurofibrillfärbung behandelt wurde, bald 
nach Kronthal. Der andere Bulbus und die Sehnerven standen 24 Stunden 
in 10°), Formolauflösung; der Bulbus wurde alsdann in Alkohol in steigen- 
den Konzentrationen nachgehärtet, in Celloidin eingebettet und mit Thionin 
oder van Gieson, eventuell auch mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. In den 
ersten Fällen härtete ich Bulbi in Müllers Flüssigkeit, ich gab dies aber 
später auf, da die Thioninfärbung nicht günstig ausfiel. Beide Sehnerven 
wurden durch Querschnitt in ungefähr 10 Stücke geteilt, auf dem einen 
Nerven wurden die Incisionen unvollständig gemacht, so dass die 10 Stücke 
an der einen Seite von einem Teil der Durascheide zusammengehalten 
wurden, dieser Nerv wurde einen Monat hindurch in Müllers Flüssigkeit 
behandelt, eingebettet und nach van Gieson und nach Weigert-Päl ge 
färbt (Markscheidefärbung). 

Vom andern Sehnerven wurden Stücke von verschiedenen Stellen im 
Sehnerven für jedes der folgenden drei Verfahren genommen: 1. Weigerts 
Gliamethode, 2. Marchi, 3. nach Alkoholnachhärtung und Einbettung: 
Thionin- und van Gieson-Färbung. Am Chiasma wurden entweder Wei- 
gert-Päl und van Gieson-Färbung oder Marchi-Färbung gemacht, immer 
im Serienschnitt. 

Die beiden Tractus optici wurden jeder auf seine Weise analog mit 
den Sehnerven behandelt, und die Corpora geniculata ext. wurden zu Thionin-, 
Weigert-Pàl- oder Marchi-Serien verwandt. 

Schliesslich wurde von einem Oceipitallappen ein Stückchen der Seh- 
strahlung zur Marchi-Färbung und vom andern eine Partie der Fissura 
ealearina zur Formolalkoholhärtung und Thioninfärbung herausgenommen. 

Ich habe sozusagen ausschliesslich in Celloidin eingebettet und ich habe mit 
einer Schnittdieke von ungefähr 15 w gearbeitet. Paraffineinbettung habe ich 
nur als Hilfsmethode gebraucht, so dass ich, wenn ich von einem Präparat be- 
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sonders dünne Schnitte wünschte, das Celloidin entfernte, um darauf in 
Paraffin einzubetten. 

Betreffs der angewandten Farbentechnik bemerke ich folgendes: Meine 
Hauptmethode zur Beurteilung der feinsten Details in der Zellenstruktur, 
als auch zur Beurteilung der Entzündungsveränderungen ist Thioninfärbung 
gewesen. 

Diese habe ich nach Lenhossek ausgeführt, indem ich die Celloidin- 
schnitte in einer konzentrierten wässrigen Thioninauflösung bis zum Dampfen 
erwärmte, worauf ich in Anilinalkohol differenzierte. 

Über die Färbungen mit Hämatoxylin-Eosin, sowie nach van Gieson, 
Marchi und Weigert-Pàl habe ich mich an die gewöhnliche Technik 
gehalten. Dasselbe gilt Weigerts Elastinfärbung, dagegen sind einige Be- 
merkungen über Weigerts Gliafärbung nötig. Ich bin hier oft genau dem 
ursprünglichen Verfahren Weigerts gefolgt, aber ich habe auch sehr häufig 
die Färbung von formolfixierten und celloidingelagerten Präparaten gemacht, 
wobei nach Storchs (50) und Wimmers(61) Empfehlung die fertig ge- 
machten Schnitte 24 Stunden lang in Weigerts Gliabeize gelegt und als- 
dann auf gewöhnliche Weise gefärbt wurden. 

Häufig machte ich Paralleluntersuchungen, indem einige Stücke in der 
Gliabeize gehärtet wurden nach Weigerts ursprünglicher Angabe, während 
andere Stücke desselben Optikus oder 'Traetus erst nach der Anfertigung 
der Schnitte gebeizt wurden. Die Resultate waren beständig gleich, in beiden 
Fällen oft völlig missglückt, in einigen Fällen leidlich und in einem einzigen 
Falle ganz vollkommen, der bekannten Launenhaftigkeit dieser Methode 
entsprechend. Wenn ich verhältnismässig häufig Nachbeizung anwandte, 
hängt dies damit zusammen, dass ich nicht einen ganzen Bulbus zur Glia- 
färbung abgeben konnte, sondern von dem Block einen Schnitt nehmen 
musste, der zur Thioninfärbung verwandt wurde. 

Es verdient vielleicht bemerkt zu werden, dass sich eine gewisse 
Regelmässigkeit fand in den Stücken, bei denen die Färbung gelang. Während 
die Retina so gut wie immer total missglückt ist (unter zahlreichen Präpa- 
raten habe ich nur ein einziges Mal ein Retinateilchen leidlich gefärbt ge- 
sehen), war die Papille und das vorderste Stück des Nervus opticus ziem- 
lich leicht färbbar. Fast regelmässig salı man die Gliafasern gut, aber das 
Bindegewebe liess sich nicht immer ganz entfärben, so dass das Resultat 
— wenn auch brauchbar — nicht als ideal bezeichnet werden konnte. 

Die hinteren Teile des Nervus opticus sowie Tractus und Corpus 
genieulatum ergaben dagegen nur sehleehte Resultate, da sozusagen nie ge- 
färbte Gliafasern in den Präparaten waren, hierbei sei doch, wie erwähnt, 
ein einzelner Fall ausgenommen, bei dem die Färbung in jeder Beziehung 
vollkommen und vollauf elektiv war. Dass die Missfärbungen nicht auf 
Kadaverósitit beruhen, davon hatte ich Gelegenheit mich zu tiberzeugen 
bei der Färbung der formalininjizierten Bulbi, die ın keiner Hinsicht besser 
gefärbt waren, als die nicht injizierten. 

Um die Verhältnisse der verschiedenen Retinalneuronen während der 
Degeneration zu untersuchen, sowie die einzelnen Formen der Retinal- 
ganglienzellen voneinander zu unterscheiden, habe ich diese Elemente teils 
nach Krontlial, teils mit der Neurofibrillmethode zu färben gesucht. Ersteres 
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Verfahren ergab total missglückte Resultate in den Fällen, in denen ich 
dieselbe versuchte; meine Versuche mit Bielschowskys Färbung waren 
auch nicht gerade animierend, trotz einiger leidlich geglückter Färbungen 
zeigte die Methode sich für den angestrebten Zweck ungeeignet. 

Betreffs der Zurechtlezung und Verteilung meines Untersuchungs- 
materials in den einzelnen Fällen, sowie hinsichtlich der Methoden, die in 
Jedem Falle zur Anwendung gekommen sind, verweise ich auf die am Schlusse 
der Abhandlung beigefügten Krankengeschichten über die untersuchten 
Patienten. 


Plan zur Darstellung und Literaturübersicht. 


Im Laufe der Jahre ist eine Reihe von Arbeiten veröffentlicht 
worden, die denselben Stoff wie meine Arbeit behandeln, wesentlich 
auf pathologisch-anatomischer Untersuchung von Fällen bauend, die 
mit mehr oder weniger Wahrscheinlichkeit für die Intoxikationsam- 
blyopie angenommen werden können. 


Nachstehend gebe ich tabellarisch eine Liste über diese mit beigefügter 
Angabe des Jahres der Veröffentlichung, der Anzahl der untersuchten Fälle, 
sowie dem Hinweis auf das Literaturverzeichnis. 


1882 Samelsohn (37) 
1882 Nettleship & Edmund Walter (28) 
1882 Vossius (62) 

1884 Bunge(l1) 

1887 Uhthoff(55) 

1887 Thomsen (53) 

1888 Sachs (35) 

1892 Boedecker (8) 

1893 Stöltzing (52) 

1893 Sachs (36) 

1895 Boedecker (9) 

1896 Nuél(30) 

1896 Schmidt-Rimpler (42) 
1897 de Schweinitz (44) 
1897 Widmark (58) 

1898 Gross (16) 

1900 Sourdille (47) 

1900 Uhthoff (56—57) 
1900 Siegrist (46) 

1902 Birch-Hirschfeld (6) 
1902 Schieck (38) 

1904 Wilbrand & Saenger (60) 


Fall 


» 
Fülle 
Fall 


)» 
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Selbstverständlich sind nicht alle diese Fälle von gleichem Wert. Die 
Einwendungen, die man dagegen machen könnte, sind natürlich in erster 
Linie die, dass die Untersuchung nicht in allen, und besonders nicht in den 
ältesten, den Forderungen entspricht, welche die moderne Gehirnpathologie 
in technischer Hinsicht stellen muss, aber auch hinsichtlich der Sicherheit 
der Diagnose wird man in einigen der Fälle wohl wichtige Einwendungen 
erheben können. 

Die Frage, ob in einzelnen Fällen wirklich Intoxikationsamblyopie vor- 
liegt oder nicht, ist ja von grösster Bedeutung für unsere ganze vorliegende 
Untersuchung!). 

Im Verzeichnis habe ich alle diejenigen Fälle aufgenommen, die in 
Betracht zu kommen vermögen; diese haben alle die Eigentümlichkeit, dass 
eine Degeneration des sogenannten papillo-makulären Bündels im Sehnerven 
vorliegt; ich habe dies getan, weil ein wesentlicher Teil meiner Arbeit sich 
mit der topographischen Anatomie dieses ,papillo-makulüren Bündels* be- 
schäftigt, und für das Studium desselben kann selbstverständlich jeder 
Fall von Degeneration des Bündels angewandt werden, ungeachtet dessen, 
ob es sich um Intoxikationsamblyopie handelt oder nicht. 


Auf eine gesamte referierende Darstellung der oben genannten 
Fülle hoffe ich verzichten zu können, teils weil sich eine derartige in 
der Abhandlung von Dalén von 1906 findet, teils weil eine solche 
Darstellung zahlreiche Wiederholungen mit sich bringen und eine sehr 
geringe Übersicht geben würde; dagegen lässt mein Plan über die 
Zurechtlegung des Stoffes ein anderes Verfahren zweckmässiger er- 
scheinen. 

Meine Arbeit teile ich in zwei Hauptabschnitte, in einen ana- 
tomischen Teil, in dem ich mich wesentlich mit der Lokalisation der 
krankhaften Veränderungen beschäftige, und in einen pathologischen 
Teil, in dem es sich darum handelt, welcher Natur das Leiden ist. 


Da ich im anatomischen Teil successive dazu komme, die Lokalisation 
im Bulbus, Nervus opticus, Chiasma, Tractus, Corpus geniculata ext. und 
im Gratioletschen Bündel zu erörtern, muss ich in jedem dieser Abschnitte 
sowohl die Angaben in den früheren Fällen als auch das Resultat der 
Untersuchung in meinen eigenen 10 Fällen behandeln. Die Folge ist, dass 
man eine Übersicht sowohl über Literatur als Gesamtheit als auch über 
die Hauptsumme der Untersuchungsresultate gewinnt, wogegen es un- 


1) Dieselbe Frage wird man auf gleiche Weise betreffs der Fälle stellen 
können, worauf vorliegende Untersuchung sich stützt. Da die Beantwortung 
derselben indessen in hohem Grade voraussetzt, dass man die folgende Darstellung 
des pathologisch-anatomischen Befundes kennt, der ich nicht gerne vorgreifen will, 
werde ich mich damit begnügen hier zu bemerken, dass die Diagnose alkoholische 
Intoxikationsamblyopie mir in meinen Fällen unzweifelhaft vorkommt, und dass 
ich vorläufig hiervon ausgehen will, um erst im letzten Teil der Abhandlung 
eingehend von meinen Gründen für diese Anschauung Rechenschaft abzulegen. 
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möglich wäre, auf der Grundlage dieses ein zusammenhängendes Bild des 
einzelnen Falles zu erhalten; um diesem abzuhelfen, kann ich, wie erwähnt, 
betreffs der nach der Literatur referierten Fälle auf die Darstellung in - 
Dalens (12) Abhandlung hinweisen. 

Ähnlicher Art wird mein Verfahren im andern Abschnitt, da ich auch 
hier eine Darstellung des Charakters des pathologischen Prozesses geben 
werde, wobei ich regionenweise zu Werke gehe und eine gesamte Darstel- 
lung dessen zu geben versuche, was die verschiedenen Verfasser und ich 
selbst an charakteristischen Veränderungen in einer bestimmten Region, 
z. B. Nervus opticus, Bulbus usw. gefunden haben. 

Es liegt jedoch in der Natur der Sache, dass diese regionäre Sonde- 
rung in diesem Abschnitt sich nicht ganz so scharf wie im anatomischen 
Teil durchführen lässt. 


Anatomischer Teil. 


Wie schon erwähnt, soll dieser erste Abschnitt meiner Arbeit 
das topographische Verhältnis der Maculafasern in der Sehbahn be- 
handeln. Der Begriff Maculafasern bedarf indessen einer genaueren 
Definition. Es handelt sich nicht um die Fasern, welche im engsten 
Sinne die Fovea versorgen, dahingegen hat das hier erórterte Fasern- 
bündel Anschluss an einen grósseren Teil der Retina im hinteren Pol 
des ganzen Auges, weswegen Bunge(11) demselben den bezeichnenden 
Namen „das papillo-makuläre Bündel“ gegeben hat, und dessen Ge- 
biet wird ungefähr durch die Ausdehnung des Farbenskotoms durch 
die Intoxikationsamblyopie ausgedrückt, da das Skotom ja gerade der 
funktionelle Defekt ist, der der Degeneration entspricht. Da die Seh- 
elemente in dieser Region indessen weit dichter stehen als im übrigen 
Teil der Retina, wird die geometrische Ausdehnung des Bündels auf 
dem Sehnervenquerschnitt verhältnismässig bedeutend. Einen wie grossen 
Prozentteil des Querschnittes das Bündel ausmacht, kann man nicht 
nach den gewöhnlichen Fällen beurteilen, in denen die Ausdehnung 
desselben wegen der Degeneration des Bündels verkleinert ist, aber 
man kann ihn — wenigstens nach Dalens(12) frischen Fällen zu 
urteilen — auf 1, des Sehnervenquerschnittes veranschlagen. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass ich erst die Ausdehnung 
des Retinateiles erörtere, der vom Bündel versehen wird, also die Pro- 
jektion des Bündels auf der Retina, darauf successive dessen Lage 
im Optikus, Chiasma, Tractus opticus usw., also die Topographie des- 
selben in stets mehr und mehr proximalem Querschnitt in der Sehbahn. 


Die Projektion des papillo-makulären Bündels auf der Retina. 


Wie schon erwähnt, lässt diese Frage sich ungefähr durch Stu- 
dium des Farbengesichtsfeldes der Intoxikationsamblyopie beantworten, 
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und es ist ja eine bekannte Sache, dass das gewöhnliche zentrale 
Farbenskotom die Form eines liegenden Ovals hat, das temporal bis 
an den Rand des blinden Fleckes reicht, also ungefähr 12° von der 
Fovea, und das aufwärts, abwärts und nasal 5—10° von der Fovea 
reicht. Indessen ist es jedoch keineswegs ungewöhnlich, dass es eine 
Ausdehnung hat, die ehestens konzentrisch zur Fovea ist, anderseits 
kommen Fälle vor, bei denen das Skotom fast ausschliesslich zwischen 
dem Fixationspunkt und dem blinden Fleck liegt. 

Während die Klinik also vortreffliche Aufschlüsse.gibt, hat die 
pathologische Anatomie bisher sozusagen ganz unterlassen zu erwähnen, 
in welcher Region der Retina man pathologische Veränderungen der 
Degeneration des Bündels entsprechend nachspüren kann. Die meisten 
Verfasser haben sich mit der klinisch bestimmten Projektion begnügt 
und beschränken sich sehr oft auf die kurze Bemerkung, dass sie eine 
Degeneration in der Nervenfaserschicht und eine Verringerung in der 
Anzahl der Ganglienzellen in dem Teil der Retina gefunden haben, 
der von der Papille foveal liegt. 

In einigen Fällen habe ich ausdrückliche Angaben darüber gefunden, 
dass die Ganglienzellenschicht in der Retina (welche die einzige Retinal 
schicht ist, wo man mit Sicherheit die Ausdehnung der Atrophie beurteilen 
kann, und wo die Anzahl der übriggebliebenen Zellen im Verhältnis zur 
Anzahl, die unter normalen Verhältnissen vorhanden sein sollten, die Inten- 
sität der Atrophie angibt) auf der temporalen Seite besser bewahrt ist, als 
auf der nasalen Seite der Fovea; so in Sachs’ (36) Fall und in Sieg- 
rists(46) Fall; im letzteren war die Zellenschicht zwischen Fovea und 
der Papille einfach, während sie temporal von der Papille vierfach war. 
Ausserdem findet sich in einigen Fällen, z. B. bei Birch-Hirschfeld (6), 
die Bemerkung, dass die Ganglienzellenschicht nirgends mehrschichtig wäre, 
was wohl vielmehr darauf deutet, dass sich Atrophie auf beiden Seiten der 
Fovea ungefähr in gleichem Grade fand; in allen Fällen bestand auf beiden 
Seiten eine bedeutende Atrophie, da die Ganglienzellenschicht normal sechs 
Zellenschichten an der Stelle hat, wo sie am dicksten ist. 

Meine eigenen Untersuchungen sind auf Horizontalschnitte des 
Bulbus durch die Papillen- und Fovearegionen basiert, und sie geben 
infolgedessen nur Aufschlüsse über die horizontale Ausdehnung der 
aftizierten Region. 

Bevor ich auf meinen Befund eingehe, muss ich mit einigen 
Worten die Konfiguration der Ganglienzellenschicht auf dem Hori- 
zontalschnitt durch die Fovea im normalen Auge erwähnen. Wie be- 
kannt, fehlt die Schicht völlig in der Fovea selbst, aber zu beiden 
Seiten derselben nimmt die Schicht sehr schnell an Mächtigkeit zu, 
so dass sie die grösste Dicke als eine sechsfache Zellenschicht am 
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Rande der Maculagrube, gut eine halbe Papillenbreite von der Fovea 
entfernt, erreicht. Diese Dimensionen behält die Schicht eine kurze 
Strecke, darauf wird sie schnell dünner, ungefähr mitten zwischen der 
Fovea und der Papille ist sie zwei- bis dreischichtig und am Papillen- 
rande und jenseits desselben ist sie einschichtig. Sobald man 2—3 
Papillenbreiten aus der Fovea herausgekommen ist, hórt die schnelle 
Dimensionsveränderung auf und die Schicht hält sich lange einschichtig, 
um erst ziemlich weiter ausserhalb in der Peripherie diskontinuierlich 
zu werden mit kürzeren Unterbrechungen in der vorher zusammen- 
hängenden Zellenreihe. Auf beiden Seiten der Fovea wird eine ge- 
naue Symmetrie in den quantitativen Verhältnissen der Schicht bewahrt. 

Meine Untersuchungsresultate kann ich in folgendem zusammen- 
fassen: 

Ich habe in allen acht meiner Fille, wo der Zustand der Retina 
eine Untersuchung ermöglichte, eine Atrophie der Ganglienzellenschicht 
mit Verringerung der Zellenanzahl nachweisen können. 

In allen diesen Fällen beschränkte sich die Atrophie auf die an- 
geführte zentrale Retinapartie von ungefähr 259 Diameter (5 Papillen- 
breiten, die sich durch eine besonders dicke Ganglienzellenschicht 
auszeichnet, in keinem der Fälle konnte ich nachweisen, dass die 
Zellenanzahl in den mehr peripheren Teilen der Retina abgenommen 
hatte. 

Die Atrophie der Ganglienzellenschicht war nicht immer gleich 
intensiv, aber in den beiden Fällen, wo sie am stärksten war, wurden 
die Dimensionen der Schicht im Zentrum dahin reduziert, dass sie 
mit denen der Peripherie gleich waren, d. h. auf eine Zellenschicht. 

In keinem Fall nahm ich eine totale Atrophie aller Ganglien- 
zellen wahr. 

In den Fällen, in denen die Atrophie am wenigsten ausgesprochen 
war, fand man konstant einen Unterschied auf der temporalen und 
nasalen Seite der Fovea, und zwar so, dass die Schicht auf der tem- 
poralen Seite am besten erhalten war. In den Füllen, in denen die 
Atrophie am stürksten war, fand sich kein deutlicher Unterschied auf 
den beiden Seiten der Retina, sollte man indessen etwas anführen, 
so müsste man sagen, dass auch hier die Zellenzahl im temporalen 
Teil am gróssten war. 

Die Verschiedenheiten gehen am besten aus beigefügter Tabelle 
hervor, wo die Zahlen bedeuten, wie viele Ganglienzellenschichten sich 
auf der Retina an der Stelle unterscheiden liessen, wo sich am meisten 
befanden, bzw. temporal und nasal. 
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Fall Nr. Temporal Nasal 
9 1 1 
4 1 1 
6 2 1 
3 21], 2 
7 3 2 
5 3 2 
10 4 2 
8 4 3 


In Fall 1 und 2 war es unmöglich ein Resultat zu bekommen, 
da die Retina abgelöst und stark gefaltet war. Die Abschätzung über 
die Zellenzahl wurde nach Thioninpräparaten vorgenommen, da die 
kräftige Protoplasmafärbung die Beurteilung von der Dicke der Schicht 
bedeutend erleichtert. 

Wie klinisch, so findet man also auch pathologisch-anatomisch, 
dass das Maximum der Veränderung zwischen der Papille und Fovea 
liegt. 


Die Lage des papillo-makulären Bündels im Nervus opticus. 


Im Nervus opticus ist die Lage des Bündels seit Samelsohns (37) 
Zeit wohl bekannt und übereinstimmend in zahlreichen Fällen. Da 
meine Beobachtungen gut mit diesen stimmen, werde ich der topo- 
graphischen Verhältnisse hier keine weitere Erwähnung tun. 

Bekanntlich stützen alle späteren Verfasser sich auf Uhthoffs (55) 
Schema, dessen Hauptzüge folgende sind: Unmittelbar hinter dem 
Bulbus hat das Bündel die Form eines Keils mit der Basis temporal 
und der Spitze nach den Zentralgefässen zu; diese Form verändert 
sich schnell zu einem Halbmond mit der Konkavitüt nach den Zentral- 
gefässen zu und der Konvexität abwärts temporal, die Pia berührend. 
Nach und nach verlässt das Bündel den Kontakt mit der Pia und 
wird ein im Nerven zentral liegender Cylinder, der in der Gegend 
des Canalis opticus die Form nach dem Nerven annimmt, auf dem 
Querschnitt wie ein liegendes Oval, mit dem Nerven konzentrisch, oder 
etwas niedriger gelegen, um schliesslich im intrakraniellen Teil einen 
Degenerationsstreifen zu bilden, parallel mit dem unteren Umfang 
des Nerven. 

Wie erwähnt, stimmen meine Präparate hiermit überein, nur 
werde ich anführen, dass ich — in Übereinstimmung mit verschiedenen 
= andern Untersuchern — in den allermeisten Fällen gefunden habe, 
dass die Halbmondfigur sich im orbitalen Verlauf des ganzen Nerven 
hielt, um im Canalis opticus direkt in das liegende Oval überzugehen, 
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ohne ein kreisrundes oder senkrechtes ovales Zwischenstadium; in eini- 
gen Fällen fand ich indessen ein solches, ganz den Abbildungen Uht- 
hoffs entsprechend. 

Dass sich eine gewisse Variabilität betreffs der halbmondförmigen 
Figur geltend macht, sieht man leicht beim Vergleich der verschie- 
denen Fälle aus der Literatur, und das tritt auch in den Fällen her- 
vor, über die ich verfüge. Man begreift leicht, das ein solches Va- 
riieren möglich ist, wenn man sich der bedeutenden Verschiedenheiten 
bei der Ausdehnung der Degeneration in der Retina erinnert, die 
oben erwähnt wurde, und auch, wenn man sich erinnert, dass die 
Figur nicht die wirkliche Form des papillo-makulären Bündels im 
normalen Nerven ausdrückt, sondern nur die Form im zusammen- 
gefallenen Zustande, wo die Einschrumpfungsrichtung sich aus rein 
zufälligen Umständen bestimmt, z. B. aus der Form der grösseren 
Bindegewebssepta. 


Das papillo-makuläre Bündel im Chiasma. 


Im voraus ist es klar, dass die topographisch-anatomischen Ver- 
hältnisse im Chiasma weit komplizierter sein müssen als im Optikus, 
und deswegen auch schwieriger aufzuklären. Dies liegt teils darin, 
dass das Bündel im Chiasma sich in einen gekreuzten und unge- 
kreuzten Teil mit verschiedenem Verlauf teilt, aber vor allem darin, 
dass die degenerierten Partien von normalen Fasern von der entgegen- 
gesetzten Seite durchkreuzt werden, wodurch die negativen Bilder, 
die die gewöhnlichen Degenerationsfärbungen (Weigert-Päl) geben, 
etwas schwieriger zu beurteilen sind, und hierzu kommt, dass bei den 
gewöhnlichen Kernfärbungen die Degeneration weniger prägnant im 
Chiasma hervortritt, als im Nervus opticus. 

Wie es bald erwähnt werden wird, bieten die Methoden Marchi 
und Weigerts Gliafärbung, welche positive Degenerationsbilder er- 
geben, und die deswegen zum Studium dieser Fasernverläufe beson- 
ders geeignet erscheinen sollten, in anderer Weise so grosse Schwierig- 
keiten, dass man auch nicht auf diesem Wege ein vollkommen reines 
Resultat erhält. 

In diesen Verhältnissen hat man die Erklärung, dass in wesent- 
lichen Punkten Nichtübereinstimmung zwischen den Resultaten der 
verschiedenen Untersucher herrscht, so dass man wohl sagen kanı, 
dass die Frage der genauen Lage der Fasernbündel als ungelöst be- 
trachtet werden kann. Schon das ist bezeichnend, dass nur einer der 
Verfasser [Wilbrand und Saenger (60)] einen Versuch macht, 
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zwischen dem gekreuzten und ungekreuzten Bündel zu unterscheiden, 
alle übrigen lassen das letztere ausser Betracht. 

Die Schwierigkeiten gehen ferner daraus hervor, dass einige 
Untersucher (Samelsohn, Schmidt-Rimpler, Birch-Hirschfeld) 
überhaupt keine degenerative Veränderung der Chiasmafasern erken- 
nen; in den allermeisten der im vorigen Abschnitt genannten Arbeiten 
über die anatomische Grundlage der Intoxikationsamblyopie ist das 
Chiasma überhaupt nicht untersucht, und ich habe im ganzen in der 
Literatur nur Mitteilungen (zum Teil sehr kurzgefasste) über 11 Fälle 
finden können, bei denen das Chiasma mit positivem Resultat unter- 
sucht war (Vossius, Bunge, Uhthoff, Thomsen-Stóltzing.Sachs, 
Widmark, Gross, Wilbrand und Saenger 2 Fille, Dalén und 
T ojoda). 


Von diesen ist die Beschreibung bei Uhthoff, Stóltzing und Tojoda 
im wesentlichen übereinstimmend und von folgendem Inhalt: Im vordersten 
Teil des Chiasmas findet sich in jeder Chiasmahälfte eine zentrale oder 
etwas dorsozentral liegende Degeneration. Weiter nach hinten wird der Ab- 
stand zwischen den beiden degenerierten Partien kleiner, zuletzt findet die 
Kreuzung statt, wobei die Degenerationen gleichzeitig den dorsalen Teil 
der gesamten Chiasmakreuzung einnehmen, nach der Kreuzung ziehen sie 
sich wieder etwas zentral, so dass sie im Tractus annähernd zentral liegen. 

Diese Beschreibung teilen die Angaben von Widmark, Gross und 
Wilbrand und Saenger (1. Fall), wo die kurzgefassten Beschreibungen 
nur besagen, dass die Degeneration dorsozentral oder zentral liegt in jeder 
Chiasmahälfte. 

Etwas abweichend von dieser Beschreibung gibt Vossius (62) an, das 
Bündel im ganzen Clhiasma dorsal gefunden zu haben, doch so, dass die 
lateralen Teile sich zentral in die Seitenpartien des Chiasma hineinstrecken. 
Dalén(12) hat eine zerstreute Marchidegeneration in der oberen Hälfte 
des ganzen Chiasma gefunden, und schliesslich gibt Sachs (36) eine Be- 
schreibung von zwei Bündeln auf jeder Seite, das eine in einer Lage, die 
dem Raum der Degeneration in Uhthoffs Schema, also zentral in den 
Seitenteilen des Chiasma, entspricht, ein anderes — davon getrennt durch 
einen Gürtel normaler Fasern — mehr mediodorsal. Weiter nach hinten 
fliessen diese beiden Gruppen von Fasern mehr zusammen, die beiden medio- 
dorsalen Bündel verlängern sich in der (Querrichtung, und zwischen den- 
selben treten nun helle atroplische Kreuzungsfasern auf. Weiter nach hinten 
im Cliasma rücken die degenerierten Partien wieder voneinander, jeder 
hinab in seinen Tractus. 

Eine Beschreibung, die sozusagen identisch ist mit der von Sachs, 
ist schon etliche Jahre früher von Bunge(11) gegeben, charakterisiert durch 
eine grössere Degeneration, die den dorsalen Teil der mittleren Partie des 
Chiasma einnimmt, die durch schmale Fasernstriche von zwei inselförmigen, 
zentral in den keulenförmigen Polteilen des Chiasma getrennt sind (siehe 
Abbild. bei Bunge). 
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Wie erwähnt, sind Wilbrand und Saenger (60, S. 109) die ein- 
zigen, die die gekreuzten Makulürfasern von den ungekreuzten zu unter- 
scheiden suchen. In seinem zweiten Fall fand er die Degeneration sowohl 
im hintersten Teil des Optikus, als auch im Chiasma ganz dorsal gelegen. 
Im vordersten Teil des Chiasma hielten die beiden Degenerationen sich jede 
in ihrem Dorsalteil der Seitenpartie getrennt, ungefáhr zu Beginn des Re- 
cessus optieus überkreuzen sich die medialen der Fasern, die lateralen da- 
gegen bilden das ungekreuzte Bündel, beständig dorsal liegend. An dieser 
Stelle ist die Topographie also wesentlich dieselbe wie bei Uhthoffs Schema. 
Wilbrand und Saenger zeichnen die beiden Bündel, das gekreuzte und 
ungekreuzte, in Kontinuität miteinander und geben nicht an, wie sie sich 
versichert haben, dass der laterale Teil der Lichtung wirklich dem weg- 
gefallenen Bündel entspricht, das ungekreuzt verlaufen ist, was in der Natur 
der Sache fast unausführbar ist, wenn es nicht isoliert verläuft. 


S. E. Henschen (17) zeichnet in seinem bekannten Schema die Ma- 
kulärfasern im Chiasma zentral, eine mit dem Chiasmaumriss gleichförmige 
und konzentrische Figur bildend, in deren Polen das ungekreuzte, und in 
deren mittlerer Partie das gekreuzte Bündel Platz hat. Er erwähnt indessen 
keinen eigenen Fall, und seine Ansicht über den Fasernverlauf scheint sich 
betreffs des Chiasma wesentlich auf Uhtlioffs oben citierte Arbeiten zu 
stützen. 

Meine eigenen Untersuchungen stützen sich auf 6 Serien durch 
das Chiasma der Fälle 3, 4, 5, 6, 9 und 10, sowie auf eine Reihe 
von Schnitten in verschiedener Höhe, aber nicht in vollständiger Serie 
von Fall 1. Zu meiner Verfügung haben also 7 Chiasmen gestanden, 
bei denen das papillo-makuläre Bündel affiziert war, in allen Fällen 
ist die Schnittrichtung in der Serie frontal gewesen, in einem ein- 
zelnen ist jedoch die eine Chiasmahälfte in eine frontale Serie ge- 
schnitten, die andere in eine horizontale Serie. Die Serien sind teils 
nach Marchi, teils nach Weigert-Päl und v. Gieson behandelt 
gewesen. Wie bekannt, färbt Weigert-Päl- Färbung die nor- 
malen Markscheiden schwarzblau, während alles andere Gewebe un- 
gefärbt ist, hierbei präsentieren die Degenerationen sich als hellere 
Partien, wo die Markscheiden fehlen, man könnte es ein negatives 
Bild der Degeneration nennen. Ein solches negatives Bild ist, wie 
schon erwähnt, nicht besonders leicht zu beurteilen, besonders ist die 
Beurteilung im Chiasma etwas schwierig, weil sich überall normale 
Fasern finden, die die Degenerationen kreuzen, und ausserdem ist 
man ja davon abgeschnitten, die Richtung der ausgefallenen Fasern 
zu erkennen. Dem wird freilich dadurch etwas abgeholfen, dass die 
Vorbehandlung der Weigert-Päl-Färbung eine gewöhnliche Chrom- 
härtung und Celloidineinbettung ist, weswegen man Parallelserien nach 
v. Gieson färben kann. Hierdurch bekommt man ein ganz brauch- 
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bares positives Bild der Degeneration, indem man in den affizierten 
Partien die Kernvermehrung infolge des Wachsens der Glia, sowie 
eine sehr deutliche Veränderung der Grundfarbe sieht, wo die gelb- 
gefärbten Markscheiden durch Gliafasern ersetzt sind. Die v. Gieson- 
Färbung wird dadurch ein sehr nützliches Supplement der Weigert- 
Serien. 

Im Gegensatz zu der Weigert-Färbung gibt die Marchi-Behand- 
lung ein ausgeprägtes positives Bild der Degeneration; während die 
normalen Markscheiden sich hellbraun färben, schwärzen sich die 
hinfülligen Produkte aus den degenerierten Markscheiden durch die 
Osmiumsäure kohlenschwarz, und das Präparat zeigt sich an den be- 
treffenden Stellen mit schwarzen, recht groben dichtgestellten Klumpen 
gefüllt. Wie zweckmässig diese Methode auch im voraus scheinen könnte, 
so zeigt sie sich doch weniger gut, als erwartet. Wie erwähnt, knüpft 
sich die Methode an das Vorhandensein der hinfälligen Produkte der 
angegriffenen Markscheiden, sie findet sich deswegen erst einige Zeit 
(etwa 10 Tage) nach Anfang der Degeneration ein und hält sich nicht 
länger als die hinfälligen Produkte vorhanden sind. Wenngleich diese 
sich recht lange halten, zeigte es sich bald, dass ein Teil der Fälle, 
die ich zur Untersuchung bekam, so alt war, dass die Resorption 
schon vollzogen war, so dass die Färbung aus dem Grunde negativ 
ausfiel. Und es zeigte sich weiter, dass die Resorption mit verschie- 
dener Geschwindigkeit in den verschiedenen Teilen der Sehbahn vor 
sich ging, so dass sie an einigen Stellen ganz abgeschlossen sein konnte, 
während an andern Stellen noch eine starke Marchidegeneration nach- 
weisbar war. Diese verschiedene Resorptionsschnelligkeit ist eine Fehler- 
quelle, die in den technischen Handbüchern nicht weiter in Betracht 
gezogen wird [ich habe sie doch von v. Monakow (27, 8. 409) an- 
geführt gefunden]; sie ist, ganz natürlich, vom Bau des Gewebes an 
der betreffenden Stelle abhängig, weiter davon, wie dieht die degene- 
rierten Fasern liegen u. ii, und sie wird sich besonders stark für die 
Schbahn geltend machen, wo die anatomischen Verhältnisse an den 
verschiedenen Stellen so ungeheuer verschieden sind. 

Im Optikus, wo der Nerv sein dichtes Netz von durchkreuzenden 
Piasepten mit ihrer reichlichen Gefässversorgung hat, geht die Re- 
sorption. sehr schnell vor sich; obgleich ich alle meine 10 Fälle nach 
Marchi behandelt habe, habe ich in keinem derselben Marchidegene- 
ration im Optikus gefunden. Im Chiasma, Tractus und Corpus geni- 
eulat. ext. ist die Resorption dagegen viel langsamer, so dass ich hier 
die Methode mit Erfolg habe anwenden können. Aber auch hier ist 


Pathol.-anat. Untersuchungen über alkoholische Intoxikationsamblyopie. 15 


der Wert derselben begrenzt und für die verschiedenen Fasern- 
verläufe ungleich gewesen. Das geschlossene Fasernbündel im "Tractus 
hielt sich gut, dem ebenso gut gesammelten ungekreuzten Bündel im 
Chiasma war leicht zu folgen, wogegen das gekreuzte Bündel im 
Chiasma, das sich über eine grössere Strecke breitet und von nor- 
malen Fasern durchflochten wird, ungleicher gefärbt wurde, stellen- 
weise fand sich eine dichte Degeneration, an andern Stellen war die 
Resorption fast vollständig, so dass nur ganz vereinzelte der für die 
Degeneration charakteristischen schwarzen Schollen restierten; diese 
Ungleichheit wurde am leichtesten an den Horizontalschnitten durch 
das Chiasma wahrgenommen. 

Wenngleich die eigentliche Marchifärbung negativ ausfiel, was 
sie in einigen Fällen auch im Chiasma tat, waren die Schnitte des- 
wegen nicht unverwendbar. Im Gegenteil zeigten sie wesentlich das- 
selbe Bild wie die Weigert-Pälfärbung, indem sich die degenerierten 
Partien ganz hell zeigten, im Gegensatz zu den stark braungefärbten 
Markscheiden, wodurch das früher erwähnte negative Bild der Degene- 
ration deutlich hervortrat. 

Bevor ich nach diesen Vorbemerkungen dazu übergehe, meine 
Untersuchungsresultate zu erörtern, werde ich nur bemerken, dass die 
hier erwähnten Marchidegenerationen völlig ausgesprochen und nicht mit 
den z. B. von Elschnig(14) erwähnten Pseudodegenerationen zu ver- 
wechseln waren, welche durch Kontusion des Nervengewebes entstehen, 
auch sind sie nicht mit den feinkörnigen Niederschlägen zu verwech- 
seln, die man gewöhnlich im normalen Nervengewebe in Marchi- 
präparaten sieht. | 

Ich werde die Erórterung meiner eigenen Untersuchungen mit 
dem ungekreuzten Makulärbündel beginnen, sowohl weil die Verhält- 
nisse dieses sich als besonders einfach und leicht übersehbar erwiesen, 
als auch weil ich in meinem Fall 4 das Glück hatte, diesem Bündel als 
eine isolierte Marchidegeneration von dem hintersten Teil des Optikus 
durch das ganze Chiasma hindurch Schnitt für Schnitt (jeder fünfte 
Schnitt der Serie wurde genommen) direkt bis zum Tractus hinab 
verfolgen zu können. 

Wie schon erwähnt, liegt in dem intrakanalikulären Teil des 
Optikus das gesamte makuläre Bündel wie ein zentral liegendes Oval 
mitten in dem ebenso horizontalovalen Nerven. Das ungekreuzte Bündel 
nimmt, wie es ja von vornherein das wahrscheinlichste sein musste, 
seinen Ursprung im lateralen Teil des gesamten Bündels. Wie es im 
Optikus seinen Platz zentral im Nerven hat, behält es durch das 
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ganze Chiasma hindurch genau dieselbe Stellung im Zentrum der 
Chiasmahülfte und endigt zentral im Tractus, es verläuft also in der- 
selben Ebene ganz gestreckt, nur einen regelmässigen Bogen bildend, 
dem äusseren Winkel des Chiasma entsprechend (siehe Fig. 1—6). 

Man sieht leicht, dass ja gerade dies Bündel die direkte Fort- 
setzung der Optikusdegeneration bildet, welches fast alle Verfasser als 
das gesammelte Bündel oder richtiger eher als das gekreuzte Bündel 
beschrieben haben, da fast überall nur geringe Rücksicht auf die 
Möglichkeit des Vorhandenseins eines ungekreuzten Bündels genommen 
wird. Dass es auf diese Weise gegangen ist, versteht man sehr gut 
bei Betrachtung der Weigert-Päl-Serien. Wie man sich denken 
kann, tritt die dem Bündel entsprechende Lichtung sehr deutlich im 
vordersten Teil des Chiasma hervor; nach und nach, wenn man 
weiter nach hinten kommt, wird die Lichtung auf Grund der durch- 
kreuzenden Fasern mehr verwischt, und zuletzt ist sie bei diesen Präpa- 
raten sehr schwer erkenntlich, auch weil sich jetzt die gekreuzten 
Fasern von der entgegengesetzten Seite einfinden und sich an das 
Bündel schliessen. Bei der Marchiserie, wo das Bündel sich als eine 
isolierte schwarze Degeneration präsentiert, ist dagegen jeglicher Zweifel 
gehoben. Betrachtet man die schematischen Risse (Fig. 1—6) nach den 
Weigert-Päl gefärbten Chiasmen, lässt der Zusammenhang sich in- 
dessen recht gut erkennen, so dass kein Zweifel herrscht, dass das 
topographische Verhältnis des Biündels in allen sieben untersuchten 
Fällen völlig dasselbe ist. Ich halte Wilbrand und Saengers An- 
gabe über den Platz des Bündels für kaum haltbar, da ich glaube, 
dass eine Verwechslung mit einem Teil des gekreuzten Bündels vor- 
liegt. Auf Photographie 1 sieht man das Bündel deutlich an dem 
von mir beschriebenen Platz. 

Betrefis der gekreuzten papillo-makulären Fasern sind die Ver- 
hältnisse etwas komplizierter als die der ungekreuzten. Da die Marchi- 
degeneration an den verschiedenen Stellen im Verlaufe dieses Bündels 
so schr an Intensität wechselt, bilden Weigert-Päl-Präparate in 
Verbindung mit den van Giesonfärbungen hier die beste Grundlage 
für das Studium, jedoch bleiben die Marchipräparate, besonders die 
Horizontalserie, auch ein vortreffliches Vergleichsobjekt und eine Kon- 
trolle für die Objektivität der Beurteilung der Weigert-Präparate. 
Zum Verständnis ist es notwendig, sich über die Topographie des 
Teils des Sehnerven klar zu sein, welcher unmittelbar vor dem An- 
fang des Chiasma liegt; ich werde deswegen denselben in dem nötigen 
Umfange durchnehmen, indem ich im übrigen auf die vortretfliche 
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und ausführliche Darstellung der Anatomie des Sehnerven und Chias- 
mas bei Wilbrand und Saenger(60) hinweise. 

Auf dem Querschnitt des Sehnerven, etwas vor dem Chiasma, 
sieht man auf dem lateralen Teil der dorsalen Fläche des Nerven 
einen kleinen Vorsprung auf der Innenseite der Pia, der in die Rich- 
tung des Nervengewebes hineinragt und sich in einer Reihe von Pia- 
septen fortsetzt, die in den Nerven hineinstrahlen. Sobald man nach 
und nach dem Chiasma näher kommt, zieht diese Pialeiste immer mehr 
medial, gleichzeitig wird sie grösser und bildet zuletzt ein recht mäch- 
tiges Septum, das sich im medialen Teil des dorsalen Randes des 
Nerven wie ein Keil schräge in die Nervensubstanz hineinschneidet 
(Taf. I, Fig. 2). Dies konstante Piaseptum lässt sich bis ganz 
nach der dorsalen Fläche des Chiasma hinüber verfolgen und endigt 
hinter dem vordersten Chiasmawinkel. Dieses Septum erhält Bedeutung 
als Stütze für die Beschreibung der Lage des gekreuzten Bündels. 
Auf Textfig. 3a sieht man einen Querschnitt des Optikus, 4 mm vor 
dem Boden des vordersten Chiasmawinkels. Die Degeneration sieht 
man hier an ihrem typischen Platz als einen lünglichen Streifen im 
ventrozentralen Teil des. Nerven. 1mm weiter nach hinten (Fig. 3b) 
sieht man, wie der mediale Teil dieses Streifens anfüngt nach der 
Spitze des Piaseptums aufwürts zu streben (vgl. Taf. I, Fig. 2). Im 
nächsten Schnitt (Textfig. 3c und Taf. I, Fig. 2) sieht man, wie 
dieser Teil der Degeneration sich zum ventrolateralen Rand des Sep- 
tums legt, um sich darauf in den folgenden Schnitten (d) für das 
Piaseptum ganz dorsal beständig lateral zu ziehen. Die dabei ent- 
standenen Bilder können durchaus unmöglich verkannt werden, wenn 
man dieselben erst zu Gesichte bekommen hat, da die dunkel gefärbte, 
nicht degenerierte Zunge als Septum medial stark mit der degene- 
rierten Partie lateral von derselben kontrastiert (Tafel I, Fig. 2). 

Wie man aus den folgenden Fig. 3e—i ersehen wird, repräsen- 
tiert diese dorsal liegende Degeneration den Anfang des gekreuzten 
Bündels, wogegen das ungekreuzte sich beständig zentral im Optikus 
und in der Chiasmahälfte hält. 

Sobald das Piaseptum nach und nach immer mehr medial rückt, 
folgt die dorsale Degeneration mit, hält sich aber im vordersten Teil 
des Chiasma als zwei Degenerationen, die gegenseitig von zahlreichen 
Fasern getrennt sind, welche ihre Kreuzung schon begonnen haben, 
und ebenso getrennt von den beiden ungekreuzten Bündeln, wenn 
auch nicht so gut, nur von einem recht schmalen Gürtel erhaltener 
Fasern, die doch nicht dichter sind, als dass es als möglich erachtet. 
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werden kann, dass auch hier ein Fasernausfall stattgefunden hat (siehe 
Taf. I, Fig. 1). Während das ungekreuzte Bündel bei den folgen- 
den Chiasmaschnitten (Fig. 3e—i) seine Stellung behält, nähern die 
heiden dorsalen Degenerationen sich einander immer mehr, um zu- 
letzt in eine mächtige Kreuzung (g, h, i) zusammenzufliessen, welche 
den dorsalen Teil des hintersten Randes des Chiasma einnimmt. Wie 
schon erwähnt, sind die Verhältnisse in der folgenden Partie des 
Chiasma auf den Weigert-Pàl-Schnitten etwas schwierig zu be- 
urteilen, hier tritt aber die früher erwühnte frontale M archiserie 
vortrefflich supplierend bei; man sieht hier (Fig.2), dass sich das ge- 
kreuzte Bündel auf die dorsale Seite des ungekreuzten hinlegt, um 
darauf ganz mit diesem zusammenzuschmelzen. 

Auf dem Horizontalschnitt durch Chiasma der lückenlosen M archi- 
serie A 45 u zeigt es sich, dass die dem gekreuzten Bündel entspre- 
chende Degeneration sich nur in den 30 obersten Schnitten nach- 
weisen lässt, während die 40 untersten ohne Degeneration sind, dem 
dorsalen Platz der Degeneration entsprechend. Man sieht ferner, dass 
die Degeneration sich als ein. schmaler Streifen lateralwürts des auf 
dem Längsschnitt getroffenen Piaseptums hinstreckt, sowie dass der 
vorderste Chiasmawinkel frei von Degeneration ist. Der Osmium- 
niederschlag ist am stärksten sowohl am dichtesten als auch am aus- 
gebreitetsten gerade in der Kreuzung; nach vorn nimmt er schnell 
ab und hört auf, wo die eigentlichen Optikussepten anfangen, nach 
hinten verschwindet er so gut wie ganz an einer einzelnen Stelle ge- 
rade nach der Kreuzung, zeigt sich aber schnell wieder und lässt sich 
in den Tractus hinab verfolgen. 

Auch betreffs des gekreuzten Bündels waren die Verhältnisse in 
den 7 Chiasmen, welche ich zur Untersuchung hatte, vollkommen 
analog. 

Wie harmoniert nun diese Beschreibung mit den Resultaten der 
früheren Untersucher? 


Die gewöhnliche Anschauung, die aus Uhthoffs!) Schema folgt, 
unterscheidet sich im wesentlichen von meiner nur dadurch, dass sie 
nieht die dorsale Degeneration im vordersten Teil des Chiasma hat. Da- 
durch muss natürlich die zentrale Degeneration im Chiasma gemeinsam für 
die gekreuzten und ungekreuzten Fasern werden. In allen andern Hinsichten 
stimmen die Beschreibungen vollkommen überein. Dass diese dorsale De- 
generation wiederholt übersehen worden ist, ist begreiflich, sowohl weil sie 
im Rande des Chiasma Platz hat, weswegen sie bei weitem nicht so auf- 


*) Diese Anschauung teilt Uhthoff, Stöltzing, Tojoda, Widmark, 
Gross, Wilbrand u. Saenger (1 FalD. 
9x 
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fällig ist wie eine Degeneration, welche auf allen Seiten von normalem 
Nervengewebe umgeben ist, und weil weder diese noch die zentrale Degene- 
ration gleich deutlich in allen Fällen ist, bald kann die eine, bald die andere 
am meisten dominieren; zweifellos, wenn auch verschieden hervortretend, 
ist sie in allen 7 Fällen gewesen, die zu untersuchen ich Gelegenheit ge- 
habt habe. Anderseits trifft man Untersucher, die nur die dorsale Degene- 
ration wahrgenommen haben, hierher gehören Wilbrand und Saengers 
zweiter Fall, sowie Vossius’ Fall!), und endlich findet man bei Sachs 
und Bunge Beschreibungen, die in allen Hauptzügen, wenn auch kürzer 
abgefasst, mit meinen übereinstimmen. Sachs hat sowohl die dorsale Rand- 
degeneration als auch die zentrale Degeneration gesehen; er beschreibt, wie 
sie verwischt werden, wenn man weiter nach hinten in das Chiasma kommt, 
mit Ausdrücken, die Wort für Wort für meine Präparate gebraucht werden 
könnten, irgendwelche Ansicht über die Bedeutung der beiden Bündel, 
welche er beschreibt, spricht er aber nicht aus. Bunge beschreibt nicht 
nur, sondern bildet die dorsale periphere und die zentrale inselfórmige De- 
generation ab; er gibt indessen eine zweifellos unrichtige Deutung seines 
Befundes, indem er glaubt, dass der zentrale Defekt Fasern aus dem ent- 
gegengesetzten Optikus in sich schliesst, dessen Kreuzung schon vollzogen 
ist (11, S. 24). Dass dies nicht stichhaltig ist, geht daraus hervor, dass 
alle andern Verfasser darüber einig sind, dass die Kreuzung in dem hin- 
tersten Teil des Chiasma vor sich geht, weswegen ein grösseres, schon ge- 
kreuztes Bündel in dessen vorderstem Teil nicht auftreten kann, und weiter 
geht es aus Bunges eigener Abbildung hervor (Fig. 11, Schema 10), dass 
die beiden dorsalen Degenerationen sich zu der Zeit, wo die inselförmigen 
Degenerationen schon völlig ausgesprochen sind, kaum in der Mittellinie 
ganz zusammengeschlossen haben. Sachs’, Bunges und meine Beschrei- 
bungen bestütigen sich deswegen in jeder Hinsicht. 

Dalén fand in einem frischen Falle von Alkoholamblyopie eine dif- 
fuse Marchidegeneration des ganzen dorsalen Teiles des Chiasma. Aber 
auch dies streitet nicht gegen meine Beschreibung. Man muss sich erinnern, dass 
Dalens Fall ganz frisch war, während alle andern, meine inklusive, alt 
sind. Es ist wahrscheinlich genug, dass die Bündel nicht so scharf abge- 
grenzt verlaufen, wie man es nach den alten Fällen glauben sollte, sondern 
dass sich „vagabondierende“ Fasern finden, welche die Hauptgruppen ver- 
binden, obne doch zahlreich genug zu sein, um dauernde Veränderungen 
in der Struktur zu geben, wenn sie degenerieren, etwas, was sich darauf 
stützt, dass die Brücke von erhaltenem Nervengewebe, die in meinen Fällen 
die beiden Degenerationen trennt, nicht dichter ist, als dass man sich sehr 
wohl denken könnte, dass einige Fasern fehlten (Taf. I, Fig. 1). 


Es scheint also, dass meine Untersuchungen auf cine befriedigende 
Weise die bisherigen abweichenden Beschreibungen vollkommen natür- 








1) Vossius gibt an, dass die grosse dorsale Degeneration eine Zunge in 
den zentralen Teil der Chiasmahälften hinabsandte, es ist also eher so, dass 
die beiden Degenerationen in seinem Fall zusammenfliessend gewesen sind. 
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lich vereinen, ohne jedoch mit irgendeiner derselben (wenn auch mit 
ihrer Deutung) in Streit zu geraten. | 

Bevor ich die Topographie des Chiasma verlasse, möchte ich 
erwähnen, dass Bunge und Widmark gefunden haben, dass die 
Degeneration auf der Grenze zwischen Chiasma und Tractus eine 
doppelte Schicht bildete, ein Phänomen, das ich auch in 2 Fällen (3 
und 9) gefunden habe (siehe Fig. 1 und 5). Uber die Bedeutung 
dieser Schichtenteilung der Degeneration kann ich mich nicht aus- 
lassen. Es scheint mir nicht wahrscheinlich, dass sie bzw. das ge- 
kreuzte und ungekreuzte Bündel repräsentieren sollte, da sie — nach 
der Form der Degenerationen zu urteilen — beide Fasern von der 
Kreuzung anzunehmen scheinen. 


Das papillo-makuläre Bündel im Tractus opticus. 


Bei 10 Verfassern habe ich Angaben darüber gefunden, dass sie den Tractus 
im Falle von Intoxikationsamblyopie untersucht haben. Drei von diesen, 
Samelsohn, Schmidt-Rimpler und Birch-Hirschfeld, fanden keine 
sichtbaren Veränderungen im Tractus optieus, ebenfalls hatten dieselben 
drei keine Chiasmadegeneration gefunden. Bei den übrigen finden sich da- 
gegen Angaben über die Lage des Dündels, die in sich besonders gut 
übereinstimmen. In der Regel finden sich bei den Verfassern keine Angaben 
darüber, welches Stück des Tractus untersucht ist, nur Widmark und 
Dalén beschreiben die Lage der Degeneration an mehreren Stellen des 
Tractusquerschnittes, es geht aber klar aus den Resultaten und den Be- 
schreibungen hervor, dass die übrigen Verfasser nur Präparate vom vorder- 
sten Teil des Tractus vorliegend gehabt haben. Wie erwähnt, sind die Be- 
schreibungen in hohem Grade übereinstimmend. Bunge und Uhthoff haben 
eine zentrale Degeneration im Tractus gefunden, die indessen dorsal bis zur 
Tractusperipherie hinausreicht in Berührung mit der Gehirnsubstanz. Sachs 
gibt folgende ganz entsprechende, aber etwas mehr treffende Beschreibung: 
„Der atrophische Bezirk ahmt ungefähr den Umriss des Tractusquerschnittes 
(äpfelkernförmig) nach, beginnt zugespitzt unmittelbar an der Gehirnbasis, 
wendet sein stumpfbasig begrenztes Ende ventralwärts und ist innen und 
unten von einem breiten, aussen von einem schmäleren Mantel normaler 
Markfasern umschlossen.“ Widmark und Dalen geben eine hiermit we- 
sentlich identische Beschreibung der Lage der Degeneration im vordersten 
Teil des Tractus. Vossius, der der erste war, welcher Mitteilung über 
Traetusdegeneration durch Intoxikationsamblyopie machte, fand zwei ganz 
getrennte degenerierte Flecken, den einen der Form und Lage nach z. B. 
ganz Sachs’ Beschreibung entsprechend, aber demnächst am ventralen Rand 
des Tractus eine periphere atrophische Partie, welche Vossius für identisch mit 
dem gekreuzten papillo-makulären Bündel hielt (nur der eine Tractus wurde 
untersucht). Da diese Degeneration von andern nicht wiedergefunden ist, 
handelt es sich augenscheinlich um eine zufällige Komplikation. Bei Gross 
und Wilbrand und Saenger finden sich nur kurze Bemerkungen dar- 
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über, dass der Tractus, , wie bei den früheren Untersuchern^, zentral de- 
generiert war. Auf Henschens Schema findet sich der Ort des Bündels 
zentral angegeben ohne jegliche Verbindung mit der Peripherie im dorsalen 
Teil, dies stützt sich doch kaum auf irgendeinen eigenen Fall. 

Der Verlauf des papillo-makulären Bündels in der hintersten Hälfte 
des Tractus scheint, wie erwühnt, nur von Widmark und Dalén unter- 
sucht zu sein. Nach diesen beiden Verfassern unterscheidet sich die Lage- 
rung des Bündels hier wesentlich vom Platze im vordersten Teil, indem es 
nun dorso-lateral liegt, und es bewahrt diese Stellung bis ganz in den vor- 
dersten Teil des Corp. gen. lat. hinein. St. Bernheimer (1 und 2) ist ge- 
rade entgegengesetzter Meinung, da sich das Maculabündel nach ilm 
in dem hintersten Teil des Tractus auflösen sollte, so dass sich überall 
eine regelmässige Mischung von Macula- und Peripheriefasern finden sollte. 
Er äussert jedoch seine Meinung, ohne sie durch zugehörige Präparate 
. stützen zu können. 


Bei meinen Untersuchungen habe ich teils über ein reichhaltiges 
Material verfügt, teils habe ich den Tractus durchweg in seiner ganzen 
Länge untersuchen können, indem ich ihn in eine grössere oder kleinere 
Anzahl von Stücken geteilt habe. 


Übersicht über das Material, die Anwendung desselben und die 
Farbenmethoden. 


Fall 1 1 Stück Marchi. 

»„ 3 dx 7 „ Marchi, Weigert und v. Gieson. 

„ 9 sin 7 » » „ 

„ 4 dx 4 » » » 

» 4 sin 5 » » „ 

» 9 dx 4 » » 

» 9 Sin 5  , Marchi und Weigerts Gliafárbung. 

» 6 dx 4 , Weigert und v. Gieson. 

„ 6sn4  , Thionin und v. Gieson, Weigerts Gliafürbung. 
» 9dx 6 , Marchi, Weigert und v. Gieson. 

» 9sinó6 , » Weigerts Gliafürbung, Thionin. 
»10dx 3 , ” » 

„10 sn4 „ Weigert und v. Gieson. 


Was den Wert der angewandten Methoden betriftt, gibt Weigert- 
Pàl ein gutes Bild der Degeneration, aber an Stellen, wo diese an der 
Aussenkante liegt, ist es mit etwas Schwierigkeit verbunden, die affizierte 
Partie genau abzugrenzen, wenn man auch, wie bei den Chiasmafärbungen, 
Anhalt am benachbarten Schnitt hätte, gefärbt nach v. Gieson. Die Thionin- 
fürbung ergab nieht mehr als die Hämatoxylinfärbung, dagegen gab die 
Marchireaktion, welche in zwei Fällen (1, 4) positiv war, in diesen Fällen 
cin vorzügliches Bild des degenerierten Bündels, im Fall 9 konnte man die 
Marchidegeneration nur gerade alınen. Die übrigen Fälle (3, 5, 10) waren 
augenscheinlich zu alt, um in der Degeneration Osmiumfärbung zu geben. 
Eine ganz ideale Methode fand man in Weigerts Gliafärbung. Während 
sie im Tractus in Fall 5, 6 und 10 total missglückt war, glückte sie in 
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jeder Hinsicht vollkommen bei Versuchen mit Präperaten von Fall 9. Wie Taf. I, 
Fig. 3 zeigt, sieht man die Degeneration als eine kräftig blaue Färbung 
auf ganz hellem Grunde, wobei die Farbe von der Unzall von feinen Glia- 
fasern herrührt, die sich in der degenerierten Partie finden. Eine bessere 
Färbung, bei der das pathologische Dunkel auf Hell steht, kann man sich 
nieht denken. 


Bevor ich die Topographie der Degeneration behandle, muss ich 
die äussere Form und die Lagerungsverhültnisse des Tractus in Kürze 
erwühnen. Diese haben für den Fasernverlauf Bedeutung, und eine 
Erwähnung derselben ist deshalb notwendig, da man überhaupt in 
den gewöhnlichen Handbüchern keine nur einigermassen genügende 
Darstellung findet. Wie bekannt, ist der Verlauf der beiden Trac- 
tus horizontal; vom Chiasma ausgehend, umfassen sie den Gehirn- 
stamm wie die Zacken einer Zange und bohren sich beim Corp. gen. 
ext. in das Gehirngewebe hinein. Auf dem Querschnitte sieht man, 
dass der Tractus überall von den Umgebungen auf seinen drei Seiten 
scharf abgesetzt ist, nur an einer Stelle inseriert er sich gewisser- 
massen auf der Gehirnoberfláche; diese vierte Seite ist überall schmal, 
und gerade an dieser Stelle finden sich innerhalb des Tractus die iso- 
lierten mit dem Tractus parallelen kleinen Bündel, die zu den Meinert- 
schen und Forelschen Kommissuren gehóren (nicht mit Guddens 
Kommissur zu verwechseln, die innen zwischen den Tractusfasern 
liest und unter normalen Verhältnissen weder makroskopisch noch 
mikroskopisch von diesen zu unterscheiden ist). 

Diametral dieser „Insertionsstelle* entgegengesetzt liegt der freie 
Rand des Tractus, dieser ist unmittelbar hinter dem Chiasma abge- 
rundet, weiter nach hinten wird der Rand scharfwinklig, indem der 
ganze Querschnitt die Form eines stumpfwinkligen Dreiecks bekommt. 
(Siehe die photographischen Abbildungen in Widmarks Abhandlung.) 

Unmittelbar beim Chiasma biegt natürlich, der horizontalen Lage 
des Chiasma entsprechend, der freie Rand lateral um, während sich die 
Insertionsstelle medial findet, wo ja der Tractus die kreuzenden Chias- 
mafasern empfängt, aber sehr bald rotiert der Tractus um seine eigene 
Achse, so dass die Insertionsstelle mit der Meinertschen Kommissur 
dorsal und der freie Rand ventral zu liegen kommt. 

Dieselbe Rotation setzt sich weiter nach hinten fort, so dass die 
Insertionsstelle dorso-lateral zu liegen kommt, der freie Rand medial. 

Dadurch bekommt der Tractus eine obere Fläche, die gegen die 
Gehirnsubstanz gedrückt liegt, sowie eine abwärtsgewandte freie Fläche, 
gleichzeitig damit, dass der Querschnitt, wie erwähnt, die Form eines 
stumpfwinkligen Dreiecks bekommt. Die Meinertsche Kommissur 
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liegt in der dorso-lateralen Ecke, der Insertion. entsprechend. — Diese 
letztere Form hat der Tractus an der Stelle, wo das Corp. gen. ext. 
anfängt; bekanntlich findet dies dadurch statt, dass Ganglienzellen in 
immer grösserer Zahl mitten im Tractus auftreten, so dass das Ganglion 
von einem von den Tractusfasern gebildeten Mantel umgeben wird. 

Was den Ort des degenerierten Bündels betrifft, so findet sich 
volle Übereinstimmung zwischen Widmarks Beschreibung und Ab- 
bildungen und meinen Präparaten. Ebenso gut ist die Übereinstim- 
mung mit den Untersuchungen der übrigen Verfasser, wenn man die 
— nicht unwahrscheinliche — Voraussetzung macht, dass diese Be- 
schreibungen den vordersten Teil des Tractus betreffen. Schliess- 
lich kann ich erwähnen, dass in allen meinen sieben Füllen die 
topographischen Verhältnisse in allen Beziehungen gleich waren. 
Die geringe Abweichung von diesem Typus, welchen Dalens Fall 
bietet, ist leicht erklärlich, weil sein Fall frisch war, und deshalb 
las Zusammenrücken der Elemente als Folge der Atrophie fehlte, 
das sich ja in allen den älteren Fällen finden muss. Der Unterschied 
besteht nämlich eigentlich nur in der etwas grösseren Ausdehnung 
und weniger scharfen Begrenzung der Degeneration: 

Meine Beschreibung des papillo-makulüren Bündels im Tractus 
ist also folgende: Das Bündel behält wührend seines ganzen Verlaufes 
vom Chiasma nach dem Corp. gen. ext. einen innigen Kontakt mit 
der „Tractusinsertion“ und liegt während der ganzen Zeit gegenüber 
der Meynertschen Kommissur und folgt derselben. Im hintersten Teil 
des Chiasma (Fig. I—5) streckt das Bündel sich wie eine Zunge 
zentral vom medialen oberen Rand, wo die Kommissur liest, in den 
Tractus hinein. Während der folgenden Rotation des Tractus folgt 
die Kommissur dorsal und die Degeneration strebt nun vom dor- 
salen Rand gegen das Tractuszentrum hinab (Taf. I, Fig. 3). 
Wiührend der weiteren Rotation. folgt das Bündel der Kummissur 
lateral und lagert sich gleichzeitig rein peripher im Tractus, wo es 
die dorso-laterale Ecke des Dreiecks einnimmt. Diese Lage behält es 
auch im Corp. geniculatum, doch muss es hier die Form etwas ändern, 
indem es (siche Taf. I, Fig. 4) anstatt massiv flach wird und auf 
eine längere Strecke die Dorsalgrenze im lateralen Teil des Corp. 
geniculatum bildet. Die abgebildete Figur zeigt einen Tractusschnitt 
unmittelbar vor dem Corp. geniculatum, wo der Tractus schon seine 
dreieckige Form etwas geändert hat (Gliafärbung). 

Die gewöhnliche Anschauung, dass die Degeneration zentral im 


- 


Tractus liegen sollte, ist deswegen ganz gewiss nicht unrichtig, die 
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Gültigkeit derselben muss aber, wie Widmark gezeigt hat, auf die 
vorderste Hälfte des Tractus beschränkt werden. Im hintersten Teil 
liegt sie dorso-lateral und dorsal. 


Die Maoulafasern im Corpus geniculatum ext. 


Das Corp. geniculatum bildet einen Kórper von höchst unregel- 
mässiger Form. Er zeigt sich in seinem vordersten Teil annühernd 
von abgerundeter dreieckiger Form (Fig. 13), etwas weiter nach hinten 
sieht man auf der der Oberfliche zugekehrten ventralen Seite eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Einkerbung, den sog. Hilus (Fig. 10 
und 17), und ungefähr gleichzeitig bildet der laterale Pol einen kleinen 
Vorsprung, der in den folgenden Frontalschnitten an Grösse zunimmt, 
wodurch ein lateral gewandtes „Horn“ entsteht, das im caudalen Teil 
die Kontur der Frontalschnitte prägt (Figg. 9, 12, 15, 18). 

Mikroskopisch zeigt das Corp. gen. lat. einen ebenso eigentüm- 
lichen Bau. Das Ganglion wird auf allen Seiten von einer Kapsel, 
von den Tractusfasern gebildet, umgeben, in deren Mitte das Ganglion 
sich einschiebt. Die Zellen im Ganglion liegen in Schichten einer in 
gewissem Grade gesetzlichen Form geordnet (siehe Figg. 7—18). Diese 
Zellenschichten sind durch Schichten von markscheidetragenden Fasern 
getrennt, die teils von Einstrahlung vom Tractus herrühren, teils die 
Fasern sind, die vom Ganglion in die Sehstrahlung hinüberstreben. 
Es zeigt sich, dass die Zellen in den Schichten zwei verschiedene und 
leicht voneinander zu unterscheidende Formen haben, teils kleine Gang- 
lienzellen, welche die Hauptmasse der Schicht des Ganglions aus- 
machen, teils sehr grosse Zellen, welche ausschliesslich in den beiden 
äussersten mit der Oberfläche parallelen, ziemlich schmalen Schichten 
(siehe Figg. 7—18 mit Figurerklärung S. 26) ihren Sitz haben. Die | 
beiden Zellenformen sind voneinander isoliert, so dass eine Schicht 
nur Zellen der einen oder der andern Art hat, nie Mischung. 

Wenn man sich mit der Topographie des papillo-makulären 
Bündels im Ganglion beschäftigen soll, hat die Untersuchung zweierlei 
festzustellen: teils, welchen Weg das Fasernbündel durch dasselbe ein- 
schlägt, teils, in welchem Teil des Ganglions die Zellen placiert sind, 
mit denen die Fasern Verbindung haben. Beides ist nur äusserst spär- 
lich in der vorliegenden Literatur behandelt. 

Nur in zwei Fällen ist das Ganglion untersucht. Widmark (58) fand 
das Bündel im dorso-lateralen Teil des Ganglion, er konnte dasselbe aber 
nur ein kurzes Stück in dieses hinein verfolgen, danach verlor sich die 


Degeneration, vermutlich, weil die Fasern sich zerstreuten (er wandte Weigert- 
Päl-Färbung an). Ob irgendein Teil des gangliösen Teils des Corp. ge- 
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Fig. 7°). Fig. 10. 
Fig. 8. Fig. 11. 
Fig. 9. Fig. 12. 
Fig. 13. Fig. 16. 
Fig. 14. Fig. 17. 
Fig. 15. SE ER SEN Fig. 18. 


1) Frontalschnitt des Corp. genic. ext. von Fall 5 (Fig. 7—9); 6 (Fig. 10—12); 
9 (Fig. 13—15) und 10 (Fig. 16—18). Die dunkelschraffierten Partien geben die 
Zellenschichten an, welche aus grossen Ganglienzellen bestehen; die kreuzschraf- 
fierten enthalten die kleinere Zellenform; die punktierten Teile sind der Sitz 
der Degeneration der kleinen Zellen. 
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nieulatum degeneriert war, erwühnt Widmark nicht, dies hat sich aber 
wohl bei der angewandten Fürbung auch nicht erkennen lassen. Dalén (12) 
hat in seinem oft citierten Fall das Corp. genieulatum nach Marchi und mit 
Thioninfárbung untersucht und gibt folgende Beschreibung über den Fund: 
„Am vorderen Ende des Corp. gen. ext. liegt die degenerierte Partie, wie 
schon Widmark gefunden hat, dorso-lateral. Weiter nach hinten findet man 
die zahlreichsten degenerierten Fasern in der lateralen Markkapsel des 
Ganglions, wo sie eine gut markierte Zone bilden, ausserdem treten zer- 
streute degenerierte Fasern überall zwischen den Ganglienzellen auf, ohne 
dass es möglich wäre, einen bestimmten Teil des Kniehöckers als vorzugs- 
weise affıziert zu bezeichnen. Die lateral gelegene Degenerationszone wird 
nach hinten zu immer undeutlicher und ist am hinteren Ende des Knie- 
höckers nicht mehr zu unterscheiden... An den Ganglienzellen des Corp. gen. 
ext. konnte ich . . . keine deutlichen Veränderungen konstatieren.“ Andere 
anatomische Untersuchungen, als die beiden. hier eitierten, habe ich nicht 
finden können. Dagegen erfordert v. Monakows bekannte, auf klinische Tat- 
sachen gestützte Theorie von der Verteilung der Maculafasern im Ganglion 
eine besondere Erwähnung. v. Monakow erklärt die gewöhnliche ,Aus- 
sparung der Macula“ bei Hemianopsien dadurch, dass die Macula nicht wie 
der periphere Teil der Retina eine begrenzte Projektion auf der Occipital- 
rinde und dem Corp. gen. ext. hat, er meint aber, dass die Maculafasern wegen 
ihrer grossen physiologischen Wichtigkeit ein weit grósseres Verbreitungs: 
gebiet an beiden Stellen haben. Nach ihm verlaufen sie deswegen gemischt 
mit den Peripheriefasern und zum Teil ganz ausserhalb dieser, so dass 
immer ein makuläres Gesichtsfeld nachbleibt, so lange sich überhaupt deut- 
liche Fasern in der Sehstrahlung finden. Er hat weiter diese Theorie mit 
der Annahme erweitert, dass auch die Maculafasern in dem peripheren 
Neuron, deren Verbindung mit dem Oceipitallappen unterbrochen ist, doch 
successive wieder funktionsfähig werden können, dadurch, dass der durch 
sie hindurchgehende Sinneseindruck mit Hilfe der Schaltzellen im Corp. gen. ext. 
an eventuell geschonte Peripheriefasern überführt wird. Diese Theorie, die 
ihre wesentlichste Stütze in der Existenz eines kleinen erhaltenen makulären 
Gesichtsfeldes bei doppelseitiger Hemianopsie sucht, kann sich gewiss augen- 
blicklich einer Anerkennung von vielen Seiten erfreuen, so z. B. hat Bern- 
heimer (1—2) sich unbedingt der Anschauung angeschlossen, dass die 
Maculafasern im hintersten Teil des Tractus und im Corp. geniculatum mit 
den Peripheriefasern innigst gemischt verlaufen. Indessen ist sie auch [be- 
sonders von Wilbrand (59)} von klinischen Tatsachen aus hart angegriffen 
worden. 


Meine eigenen Untersuchungen beruhen auf Untersuchungen des 
Corp. geniculatum in sechs Füllen von Intoxikationsamblyopie. Im 
ganzen wurden 10 Corp. geniculatum in Serien geschnitten und ent- 
weder nach Marchi, Weigert-Pàl und v. Gieson oder mit Thionin 
gefärbt, ausserdem wurde ein Corp. genieulatum (Marchibehandelt) in 
successivem Schnitt in verschiedener Höhe untersucht. Die Schnitt- 
führung war in 10 Fällen frontal, nur in einem Fall wandte ich in 
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einer Serie Schnitte an, parallel mit der Obertläche; da dies sich für 
die Orientierung sehr unzweckmässig zeigte, blieb es bei diesem einen 
Versuch. 
Die Anwendung des Materials. 
Fall 3 Corp. gen. ext. sin Weigert-Päl, v. Gieson. 


» 9 p» » n» dx » » 
"o 5 » .» Bin Marchi. 

y e uw » p» „p dx Weigert-Päl. 

s» 299 35 »  » Sin Thionin. 

"m T » p» dx Weigert-Pàl. 

m D' uu „ »„ sin Thionin. 

» M og » » dx Marchi. 

5» 3. ow » . » sin Thionin. 

»10 , » » dx ” 

» 10^ 3 » „ sin Weigert-Päl, v. Gieson. 


Meine Untersuchungen gingen erstens darauf hinaus, zu versu- 
chen, den Weg der Maculafasern durch das Ganglion zu verfolgen, um 
dadurch bei einem grösseren Material die Angaben der beiden Fille 
Widmarks und Daléns kontrollieren zu können. Wie schon er- 
wähnt, hat das papillo-makuläre Bündel unmittelbar vor Anfang des 
Ganglions seinen Platz dorso-lateral (siehe Taf. I, Fig. 4). 

In Fall 4 habe ich dem Bündel als eine leicht sichtbare Marchi- 
degeneration folgen kónnen, doch nur ein kurzes Stück in das Ganglion 
hinein, wo die Degeneration sich successive verlor, beständig dorso- 
lateral liegend. 

Ebenso erkennt man die Degeneration sowohl bei Thionin-, 
Weigert-Pàl- und v. Giesonpräparaten; sie kann indessen ebenso 
wie bei den Marchipräparaten nur ein sehr kurzes Stück in das 
Ganglion hinein verfolgt werden, und nicht selten tritt die Degene- 
ration nicht deutlicher hervor, als dass man kaum darauf aufmerksam 
werden würde, wenn man sie nicht vom Tractus in die Serie hinab 
verfolgen könnte und überhaupt wüsste, wo sie zu finden wäre. Ihr 
Platz ist dorso-lateral, in einer einzelnen der Serien mehr gerade 
dorsal, und sie hat dieselbe flache Form über die dorsale Markkapsel 
des Ganglions verbreitet, die sie, wie man schon in Taf. I, Fig. 4 
sieht, im letzten Teil des Tractus angenommen hat. Ich kann also 
Widmarks Angaben bestátigen, sowohl, dass die Degeneration dorso- 
lateral im Ganglion liegt, als auch, dass sie sich nur ein verhältnis- 
máüssig kurzes Stück in das Ganglion hinein verfolgen lässt. Letzteres 
erklirt sich unter anderem aus dem Umstand, dass sich gerade an 
der Stelle, wo sich die Degeneration findet, die ersten der Fasern 
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hindurchbrechen, die das Ganglion verlassen, um Sehstrahlung zu 
bilden, um sich ausserhalb der Maculafasern dorsolateral im Ganglion 
zu lagern, wo sie nach und nach eine grosse dreieckige Fasernmasse 
bilden. Hierzu kommt, was Dalens Fall zeigt, dass die Fasern suc- 
cessive vom Hauptbündel abbiegen und in die Marklamellen des Ganglions 
eintreten; diese zerstreuten Fasern lassen sich natürlich nur in ganz 
frischen Fällen nachweisen, und der Fasernverlust wird nach und nach 
auch das Hauptbündel unsichtbar machen bei den auf ältere Fülle 
anwendbaren Färbungen. 

Wichtiger als die Untersuchungen über den Fasernverlauf durch 
das Ganglion, ist die Untersuchung darüber, mit welchen Zellen oder 
Zellengruppen im Ganglion die Nervenfasern des papillo- makulüren 
Bündels in Verbindung treten. Nur von einem einzelnen Verfasser 
(Dalén) ist ein Versuch gemacht worden mit Thioninfürbung (Gang- 
lienzellenfärbung) zu entscheiden, ob sich Degeneration im Ganglion 
nachweisen liess. Das Resultat war negativ, wie man wohl erwarten 
musste, da Dalens Fall ganz frisch war, und die Ganglienzellen im 
Corp. geniculatum nicht direkt zum affızierten Neuron gehören, das 
ja seine nutritiven Zellen in der Retina hat. 

Ich habe in allen vier Fällen, bei denen ich das Corp. gen. ext. präpa- 
riert habe, in den Thioninserien eine solche Degeneration eines ganz typi- 
schen Aussehens und mit identischer Lokalisation nachweisen können. 

Der Platz der Degeneration geht aus den Figg. (—18 hervor. 
wo sich frontale Schnitte des Corp. geniculatum in verschiedener Hóhe 
abgebildet finden. Wie man sieht, beginnen die Zellenveránderungen 
(die punktierte Partie) ganz konstant ungefähr in der Mitte des Ganglions 
ddorso-lateral, genau in dem Teil der Ganglienzellen, die der Stellung 
der Faserndegeneration so lange entsprechen, wie man sie noch ver- 
folgen konnte. (Vgl. Textfig. 4, 7, 10, 13, 18.) Der vorderste Teil des 
Ganglions ist immer von Degeneration frei. 

Im Anfang ist die Ausdehnung dieser ganz gering, nur ein kurzes 
Stück des äussersten Zellenlamels im Ganglion einnehmend, bald aber 
breitet sie sich sowohl in der Tiefe, als auch in der seitlichen Rich- 
tung aus, so dass sie den grössten Teil des dorsalen Teils des 
Ganglions einnehmen muss. Verfolgt man dieselbe noch weiter nach 
hinten, zeigt es sich, dass alle kleinen Ganglienzellen im dorsalen und 
medialen Teil des Ganglions ganz bis zu den oberflächlichen Reihen 
der grossen Ganglienzellen hinaus degenerieren, wiihrend das laterale 
„Horn“ in allen vier Fällen von Degeneration frei ist ganz bis zum 
caudalsten Teil des Ganglions. Von den grossen oberflächlichen Gang- 
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lienzellen degeneriert keine. In Taf. II, Fig. 5 sieht man die Di- 
generation der kleinen Zellen im grössten Teil des Ganglions. Die 
Zellen im lateralen Horn und die grossen Ganglienzellen in den Rand- 
schichten sind normal. 

Ebenso typisch und gleichartig wie die Ausdehnung der Degeneration 
ist auch das Aussehen der Ganglienzellen in der aftizierten Partie. 
Sie sind pigmenthaltig, dies bedeutet indessen nichts, da die Gang- 
lienzellen hier schon unter normalen Verhältnissen einer grossen Pig- 
mentfleck tragen [|Wilbrand und Saenger (60). Die eigentlichen 
degenerativen Veränderungen sind folgende: Die Zellen werden be- 
deutend an Grösse vermindert, die Kontur der Zelle zwischen den 
Ausläufern wird wegen Einschrumpfens konkav (unter normalen Ver- 
hältnissen ist das Protoplasma eiförmig). Der Kern wird peripher ge- 
stellt, klein, unregelmässig und dunkel gefärbt im Gegensatz zu dem 
normalen, hellen Kern. Das eingeschrumpfte und sklerotische Proto- 
plasma färbt sich dunkel und ziemlich ditfus mit Thionin, so dass man 
die physiologische feine, etwas unregelmässige, netzförmige Zeichnung 
von Nisslchromatin nicht mehr deutlich sieht. Die Dendriten werden 
auch im ersten Verlauf recht dunkel fürbbar. Der Grad der Degene- 
ration wechselt ziemlich; es finden sich sogar ganz einzelne anschei- 
nend ganz normale Zellen in der degenerierten Partie, die weit über- 
wiegende Anzahl aber, mindestens neun Zehntel, zeigen die erwähnte 
sklerotische chronische Degeneration, wiederum hier mit verschiedener 
Intensität; die Degeneration kann so bedeutend sein, dass nur ein 
kleiner Pigmenttleck mit einem Rudimentum eines Kerns übrig ist. 
Die Anzahl der Zellen ist in den ausgeprägtesten Fällen bedeutend 
verkleinert im Vergleich mit den normalen Teilen des Ganglions, da- 
gegen ist die Anzahl der Gliazellen deutlich vermehrt. Das Aussehen 
der Gliazellen weicht nicht vom normalen ab. Die Begrenzung der 
Degeneration ist recht deutlich, doch nicht ganz scharf, indem ein 
Grenzgebiet eine grössere Anzahl normaler Zellen enthält; überhaupt 
finden sich in fast allen Teilen des Ganglions ganz einzelne degene- 
rierte Zellen zwischen den normalen, am wenigsten gerade im An- 
fang des Ganglions und in dem erwähnten candalen „Horn“. Diese 
einzelnen eingemischten degenerierten Zellen in den normalen Teilen 
finden sich nicht in Kontrollpräparaten von Patienten, die nicht In- 
toxikationsamblvopie gehabt haben. Die Degeneration findet sich nur 
deutlich wahrnehmbar bei den Thioninpräparaten, wo die Lichtung 
unter den Ganglienzellen immer wahrgenommen werden kann, sogar 
mit sehr schwacher Vergrösserung. In den Weigert-Päl- Präparaten 
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sieht man keinen Fasernverlust in den entsprechenden Partien, eher 
ddichtere Maschen, was wohl die Ursache eines Zusammenrückens des 
Gewebes ist; auf v. Gieson-Prüparaten sieht man die Zellenabnor- 
mität nicht deutlich, dagegen sind die Gefässe oft auffällig strotzend 
voll von Blutkörpern, und geben durch ihren scheinbaren Reichtum | 
und ihre Grösse in der Degeneration dieser ein recht charakteristisches 
Aussehen, besonders, weil der Gliawuchs auch die Tinktionsfühigkeit 
des dazwischenliegenden Gewebes bedeutend veründert hat. Diese Fär- 
bungen sind für Nachuntersuchungen nicht anwendbar; ich entdeckte 
auf meiner ersten v. Giesonserie durchaus nicht die Degeneration, 
bevor ich, nachdem ich sie auf den Thioninpräparaten eines andern 
Falles gesehen hatte, meine alten Präparate aufs neue hervornahm 
und dieselben einer Untersuchung unterwarf. Nur die Thioninfärbung 
lässt die Degeneration deutlich hervortreten. 

Wie schon früher erwähnt, stimmt die Lage dieser Zellendegene- 
ration sehr gut mit der Lagerung des Bündels überein; weiter werde 
ich erwähnen, dass sie auch zu Dalens Angaben über die Ausbrei- 
tung der Marchireaktion im Ganglion passt, soweit diese dorsal lag 
und sich wesentlich durch das Ganglion unverändert hielt, so dass 
erst im caudalsten Teil des Ganglions das dorsale degenerierte Haupt- 
bündel nicht mehr gespürt werden konnte. Diese Abnahme der 
Stärke der Marchidegeneration im hintersten Teil des Ganglions 
muss bedeuten, dass die Fasern erst an dieser Stelle mit ihren Zellen 
in Verbindung treten. 

Mein Nachweis von der Projektion der Macula auf dem Corp. 
gen. ext. steht daher nicht im Widerspruch zu irgendwelcher früheren 
anatomischen Beobachtung. 

Dagegen widerstreitet er unlösbar der oben angeführten Theorie 
v. Monakows, nach welcher die zu den Maculafasern gehörigen 
Zellen über alle Teile des Corp. geniculatum zerstreut sein sollten; 
diese Theorie muss deswegen mit der Richtigkeit meiner Untersu- 
chungen aufgegeben werden. 


Bevor ich das Corp. geniculatum verlasse, muss ich eine Frage er- 
örtern, die sich aufdrängt, nämlich welchen Platz die hier erwähnten de- 
generierten kleinen Ganglienzellen im Neuronsystem haben. Nach v. Mo- 
nakow (27, S. 706) sind diese Zellen die Ursprungszellen für die Nerven- 
fasern des oceipitalen Neurons, weil sie der totalen Degeneration anlıeim- 
"fallen, wenn die Sehbahn im Oceccipitallappen destruiert wird, und dieses 
Verhältnis, welches wiederholt pathologisch-anatomisch konstatiert ist, macht 
es wohl auch unzweifelhaft, dass die von v. Monakow gegebene Er- 
klärung richtig ist. In dem Falle muss also die Degeneration in meinen 
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Präparaten als eine durchschlagende Atrophie vom einen Neuron zum andern 
erklärt werden, analog damit, dass man in der Medulla spinalis die motorischen 
Vorderhornzellen bei Destruktion des cerebralen Zentrums degeneriert und 
die Zellen in den Clarkeschen Säulen bei Atrophie der Spinalganglien und 
hinteren Wurzel leidend finden kann. Dagegen könnte der hier erhobene Befund 
gegen v. Monakows Anschauung streiten, dass nur ein relativ kleiner Teil 
des vordersten Teils des Ganglions, den er als den Tractusanteil bezeichnet. 
bei Totaldegeneration des Tractus degeneriert. Nach v. Monakow (27,8.713. 
dringen die Tractusfasern sozusagen nicht in das Ganglion ein, sondern 
enden ganz superfiziell im vordersten Teil desselben; v. Monakow muss 
deswegen St. Bernheimers oben genannte Anschauung verwerfen, dass 
die Maeulafasern sich über das ganze Ganglion zerstreuen, hier wird aber 
ein Gegenbeweis der Monakowschen Anschauung sehr klar in Daléns 
Fall gegeben, wo diese Fasern Marchidegeneriert ganz bis zum occipitalen 
Pol des Ganglions hinaus verfolgt werden konnten. Im übrigen geht es 
einigermassen deutlich aus v. Monako ws eigener Beschreibung hervor, dass er 
die „kleinen“ Ganglienzellen nicht ganz unbeschädigt gefunden hat bei alten 
Tractusdegenerationen, er gebraucht den Ausdruck, dass sie „ziemlich intakt“ 
geblieben waren, es kommt mir nicht ganz unwahrscheinlich vor, dass dieser 
etwas reservierte Ausdruck eine Veränderung bedeuten kann, die einiger- 
massen der von mir gefundenen Veränderung in den von mir untersuchten 
Ganglien entspricht, man erinnere sich, dass dieselbe bei mir nur so klar 
hervortritt, weil in demselben Schnitt Teile des Ganglions mit normalen 
Zellen zum Vergleich vorlagen. Ein entscheidender Widerspruch zwischen 
v. Monakows und meinem Untersuchungsresultat scheint mir also nicht 
vorzuliegen. Über die Bedeutung der Zellen, welche v. Monakow zum 
Tractusanteil zählt (ganz kleine Zellen meistens im ventralen Teil des Ganglions, 
verschiedene der hier genannten beiden typischen Zellenformen), werde ich 
mich nicht weiter aussprechen. Welche Rolle die ventralen Reihen der grossen 
Ganglienzellen spielen, ist noch völlig unbekannt; nach v. Monakow scheinen 
sie weder mit der Sehstrahlung, noch mit dem Tractus zu degenerieren; hiermit 
stimmt überein, dass ich sie alle in meinen Fällen unbeschädigt gefunden 
habe. Dass sie indessen zur Sehbahn in nahem Verhältnis stehen, halte ich 
für unzweifelhaft. Ich schliesse dies aus der Art und Weise, wie sie sich 
zeigen, wenn man auf einer Schnittserie den allerersten Anfang des Ganglions 
untersucht. Man sieht erst ganz einzelne der kleinen Ganglienzellenformen 
mitten zwischen den Traetusfasern zum Vorschein kommen, sehr bald her- 
nach zeigen sich die ersten Zellen des grossen Typus und darauf nehmen 
beide Zellenformen an Menge in den folgenden Schnitten zu, die kleinen 
Zellen fortdauernd in bedeutend grösserer Anzalıl als die grossen, aber doch 
so, dass das Verhältnis zwischen ihren Mengen einigermassen gleich überall 
beurteilt werden kann. Da sie in ihrem Auftreten zusammengehen, be- 
steht wohl auch eine Verbindung zwischen ihren Funktionen. 


Das papillo-makuläre Bündel in der Sehstrahlung. . 
Anatomische Untersuchungen über das Verhältnis des Gratiolet- 
schen Bündels bei Intoxikationsamblyopie haben bisher nicht vorge- 
legen; von vornherein war es ja auch am wahrscheinlichsten, dass das 
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Resultat der Untersuchung negativ bleiben musste, da die gewóhnliche 
totale Optikusatrophie keine pathologischen Veründerungen im occipi- 
talen Neuron gibt. Ich habe doch in einigen Fällen der Vollständig- 
keit wegen auch den zentralen Teil der Sehbahn untersucht, indem 
ich den Frontalschnitt der Bahn nach Weigert-Pàl und Marchi 
behandelt, sowie den Cortex in der Gegend der Fissura calecarina 
einer Ganglienzellenfürbung mit Thionin unterworfen habe. 
Mein Material war: 


Fall Sehstrahlung Fissura cale. 
3 Weigert-Pàl, Marchi Marchi 
4 Marchi 
5 Marchi Thionin 
6 Thionin 
9 Marchi Thionin 

10 Marchi Thionin 


Wie erwartet, war das Resultat negativ. In der Fissura calcarina 
fanden sich bei der Ganglienzellenfärbung leichte degenerative Ver- 
änderungen, aber nicht über das hinaus, was sich bei jedem infolge 
D. t. gestorbenen Patienten findet; Weigert-Pàl-Fürbung war in 
dem Fall, in dem sie angewendet wurde, negativ, die Marchifärbung 
zeigte eine Degeneration ganz einzelner Fasern im ganzen Querschnitt, 
die degenerierten Fasern liessen sich ganz bis zur Occipitalrinde hin- 
aus verfolgen und zeigten sich auf dem Längenschnitt als wirkliche 
Degeneration. Dies ist indessen auch ein Phänomen, das man auf 
Rechnung des Deliriums schreiben muss, da sie augenscheinlich mit 
den von Bonhoeffer(10) beschriebenen Veränderungen analog sind. 
Die Degeneration war ausserdem ausserordentlich schwach. 

Auch nicht in dem Teil der oceipitalen Schbahn, welcher in den 
Corp. geniculatum-Serien zur Untersuchung kommt, sah man Ver- 
änderungen, die zur Degeneration des papillo-makulären Bündels ge- 
rechnet werden können. 

Obgleich meine Untersuchungen also keinen direkten Beitrag zur 
T.okalisierung der Maculafasern im Oceipitallappen gegeben haben, so 
ist doch v. Monakows Annahme, dass sie mit den Peripheriefasern 
gemischt verlaufen sollten, in höherem Grade unwahrscheinlich ge- 
worden, insofern kein Grund vorhanden ist, diese Mischung in der 
Sehstrahlung aufrecht zu erhalten, wenn sie im Corp. geniculatum 
aufgegeben werden muss. Anderseits ist der Umstand, dass ich im 
Corp. geniculatum die Maculazellen. dorso-occipital legend gefunden 
habe, eine Stütze für v. Nissls (29) Anschauung, „dass die Leitung von 
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der Macula lutea der Netzhaut auch in den zentralen Neuronen der 
Sehbahn gesondert und zwar in deren dorsalen Etagen verlaufen", 
und stimmt ebenso gut mit Wilbrands(59) Beobachtung, wo ein 
Patient, dessen Os occipitale perforiert wurde, der Spitze des Occipi- 
tallappens von einer 13 mm langen Schraube entsprechend, ein ganz 
kleines homonym hemianopisch makulüres Skotom bekam. Hat die 
Macula nümlich eine dorso-occipitale Projektion auf dem Corp. gen., 
kann dies selbstverstindlich nur die Theorien stützen, welche eine 
dorso-occipitale Projektion auf der Occipitalrinde annehmen. Die- 
selbe Anschauung teilt auch Lenz in seiner Arbeit: „Zur Patho- 
logie der cerebralen Sehbahn usw.“ v. Graefe’s Arch. Bd. LX XII. 
1909. 


Pathologischer Teil. 

Die verschiedenen Anschauungen über die Natur des pathologi- 
schen Prozesses sind wesentlich auf die Untersuchungen des Nervus 
opticus begründet. Ich werde deswegen nach einer kurzen Übersicht 
über die vorliegende Literatur erst eine Darstellung darüber geben, 
welche Veränderungen die von mir untersuchten Nerven darbieten, 
sodann die Veränderungen in den übrigen Teilen der Sehbahn er- 
wähnen und schliesslich die zugehörige Retinaldegeneration durchgehen. 


Der pathologische Prozess im Nervus opticus. 


In der folgenden historischen Übersicht ist keine Rücksicht auf alle die 
S. 5 erwähnten Fälle genommen; nur diejenigen, welche sicher oder mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit unter „chronischer Alkoholismus als Ur- 
sache“ gebracht werden konnten, kommen hier in Betracht, für die ana- 
tomischen Studien war die Ätiologie dagegen gleichgültig. Wie man die 
Grenze ziehen will, ist ja etwas zufällig, in vielen Fällen ist die Diagnose 
Intoxikationsamblyopie ja recht unsicher, dies hat aber wohl kaum so 
viel zu sagen; meiner Meinung nach stimmen nämlich die einzelnen Be- 
schreibungen in ihren Hauptzügen ganz gut überein, und ich glaube, dass 
die recht bedeutenden Verschiedenheiten in den Beschreibungen mehr 
darauf zu beziehen sind, dass der einzelne Verfasser ein einzelnes Ele- 
ment im pathologischen Befunde stärker unterstreicht, so dass es mehr 
die Darstellungen als die erhobenen Befunde sind, welche voneinander ab- 
weichen. 

Dies könnte als eine etwas kühne Äusserung erscheinen, wenn man 
weiss, wie sehr die Ansichten divergieren, aber ich bin dahin gekommen, 
dadurch, dass meine eigenen 10 Fälle — abgesehen von den Gradverschie- 
denheiten — alle dasselbe Bild darboten, ein Bild, das eine gewisse Sub- 
jektivität in der Beschreibung vorausgesetzt, in Einklang mit den mei- 
sten andern Beschreibungen gebracht werden könnte. Nur ein Fall, 
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Dalens, weicht bedeutend davon ab, der Grund hierfür (die Frische des 
Falles) liegt aber sehr nahe und soll zum Gegenstand einer ausführlichen 
Erörterung im folgenden gemacht werden. — Man hat ja auch allen Grund 
zu glauben, dass die Intoxikationsamblyopie eine pathologisch- anatomische 
Einheit bildet, ebenso wie sie eine klinische Einheit bildet. 

Die Anschauung, welcher die grosse Mehrzahl der Verfasser sich an- 
schliesst, ist die, dass die Alkohol-Tabaksamblyopie eine chronische retro- 
bulbäre interstitielle Neuritis optica ist, welche nur das papillo-makuläre 
Bündel angreift. Diese Anschauung ist zuerst von Samelsohn und von 
Nettleship und Edmunds ungefähr gleichzeitig geäussert, später ist Vossius 
zum selben Resultat gekommen, besonders aber hat diese Auffassung einen 
warmen und energischen Vorkämpfer in Uhthoff bekommen, welcher auf 
der Grundlage von Untersuchungen über im ganzen 11 Fälle urteilt. Später 
haben Thomsen, Stöltzing, Boedecker und de Schweinitz, sowie 
in den letzten Jahren Tojoda sich derselben angeschlossen. Schliesslich 
neigt sich Widmark wohl derselben Anschauung zu, wenngleich er sich mit 
etwas Reservation ausdrückt. 

Die oben erwähnten Verfasser stützen sich im wesentlichsten auf fol- 
gende pathologisch-anatomischen Eigentümlichkeiten in der Degeneration: 
Sie finden eine bedeutende Verdickung der interstitiellen Bindegewebssepta 
im Nerven gleichzeitig mit einer ansehnlichen Vermehrung der Zellenmenge 
im Bindegewebe, und diese Plänomena finden sich besonders an gewissen 
Stellen im Nerven mit konsekutiver auf- und absteigender einfacher Atrophie 
der Nervenfasern des papillo-makulären Bündels lokalisiert. Es wird be- 
hauptet, dass dies pathologische Bild ganz verschieden ist von der primären 
Degeneration, welche man bei Tabes findet. Diametral entgegengesetzt 
dieser Anschauung behaupten Nuél und (freilich etwas weniger bestimmt) 
auch Birch-Hirschfeld in ihren ersten Arbeiten, dass die Intoxikations- 
amblyopie ein Ganglienzellenleiden in der zentralen Region der Retina ist 
mit sekundärer Degeneration der Nervenfasern im Optikus. Diese Verfasser 
konnten nämlich in den vorgefundenen Optikusveränderungen nicht die 
Diagnose interstitielle Neuritis optiea stellen; Nuél hebt weiter hervor, 
dass er in seinem Fall (welcher jedoch als Intoxikationsamblyopie höchst 
unsicher ist) zentrale Veränderungen in der Retina gefunden hat, wie er 
auch meint, dass ophthalmoskopische sichtbare zentrale Veränderungen 
keineswegs selten sind bei Amblyopia centralis. Weiter führt Nuél als 
Analogie an, dass die Filix mas-Amaurosis auf einer Ganglienzellendegeneration 
beruht, und er erwähnt schliesslich, dass man schwer versteht, weswegen 
nur das interstitielle Bindegewebe in dem papillo-makulären Bündel sich 
entzünden sollte, ohne dass die übrigen Septa im Nerven angegriffen 
würden, während man leicht versteht, dass die zentralen Ganglienzellen vom 
Gift an der Stelle angegriffen werden, wo sie am dichtesten sind. Birch- 
Hirschfeld hat einen Versuch an Kaninchen mit Alkoholvergiftung ge- 
macht und ebenso eine akute Gauglienzellendegeneration gefunden, die er 
als eine Analogie zur Degeneration bei Intoxikationsamblyopie zu deuten 
nicht abgeneigt ist. Indessen haben die beiden genannten Verfasser in ihren 
folgenden Arbeiten (7 und 31) von der Anschauung einigen Abstand ge- 
nommen, dass das Ganglienzellenleiden das primäre sein sollte; dagegen 

3* 


36 H. Rönne 


meinen sie, dass es sich um eine primäre Degeneration der Nervenfasern 
des papillo-makulären Bündels handelt, eine „parenchymatöse Neuritis“. Eine 
sehr wichtige Stütze zur Annalıme der primären Ganglienzellen-Nerven- 
faserndegeneration verdankt man Dalen. In seinem Falle, der im Gegen- 
satz zu so gut wie allen übrigen ganz frisch war, fand sieh eine makro- 
skopisch sichtbare Veränderung des papillo-makulären Bündels. Mikroskopisch 
fand man eine ausgesprochene Marchidegeneration, aufs Bündel beschränkt, 
sonst aber keine histologischen Veränderungen im Nerven ausser einer Ver- 
mehrung der Gliafasern. Das mikroskopische Bild zeigte ganz normale Ver- 
hältnisse und speziell keine interstitiellen Entzündungsveränderungen irgend- 
welcher Art. Da der Fall klinisch ein wohl untersuchter und typischer Fall 
war, so hat er meines Erachtens eine nicht geringe Beweiskraft für Nuéls 
und Birch-Hirschfelds Anschauung, sofern man die Einheit des Krank- 
heitsbegriffes nicht aufgeben will. 

Ausser den genannten Fällen hat Bunge bei einem Tabespatienten 
eine Degeneration des papillo-makulären Bündels gefunden, die er als eine 
beginnende progressive primäre Atrophie auffasst. Indessen dürfte es wahr- 
scheinlicher sein, diesen Fall mit Uhthoff als eine Intoxikationsamblyopie 
aufzufassen, die zufällig eine Tabes kompliziert; Uhthoff meint im Gegen- 
satz zu Bunge selbst, nach den gegebenen Abbildungen behaupten zu 
können, dass es sich hier doch um eine interstitielle Neuritis handelte. 

Siegrist nimmt einen Mittelstandpunkt zwischen den beiden Anschau- 
ungen ein, indem er meint, dass es schwierig zu entscheiden ist, ob die 
interstitiellen Veränderungen im Sehnerven, welche er gefunden hat, im Ver- 
hältnis zur Degeneration primär sind oder nur eine sekundäre Reaktion 
seitens des interstitiellen Gewebes. Sachs hat ebenso in seinem ersten Fall 
einen Teil Bindegewebeknoten gefunden, besonders in der Gegend des Ca- 
nalis optieus, aber er „konnte doch nieht die Überzeugung gewinnen, dass 
diese Massenhaftigkeit des Dindegewebes dureh interstitielle entzündliche 
Hyperplasie hervorgerufen und nicht sekundär entstanden durch Collabieren 
der ihres nervósen Inhalts fast beraubten Septa“. Sein zweiter Fall (freilich 
keine ganz sichere Intoxikationsamblyopie) zeiste dagegen bedeutende Ent- 
zündungsveründerungen. Im intrakanalikulüren 'l'eil fand sich ein thrombo- 
siertes Gefiss mit Zelleninfiltration und neugzebildeten kapilliren Gefüssen in 
den Umgebungen. Sachs meint deswegen, dass die Gefässveränderungen 
eine grosse kolle spielen. Iliermit gelangen wir zur nächsten Erklärungs- 
weise, dass Gefässveränderungen das primäre sein sollten. Sourdille (47) hat 
eine bedeutende Veränderung der Kapillaren gefunden, Verdiekung der Gefäss- 
wand, Vermehrung der Kernanzahl und teils auch Obliteration des Lumen, 
und er betrachtet diese ,Capillaritis^ als Ursache des Leidens. Das Binde- 
gewebe fand er nieht vermehrt. Auch Schieck (38) fand in seinem Fall, 
bei dem das Leiden vor kurzem entstanden war, ein bedeutendes teils ob- 
literierendes Gefässleiden, gleichzeitig mit der Neubildung von Bindegewebs- 
septa, auch er sieht in der Gefässveränderung das primäre. 

Die ältere Anschauung, dass das Leiden seinen Sitz im corticalen 
Zentrum der Macula hätte, welcher sich unter andern Krenchel (22) an- 
schloss, hat dagegen bei keinem der neueren Untersucher Anhänger ge- 
funden. 
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Eigene Untersuchungen. 


Ebenso wie im anatomischen Teil werde ich hier, um ermüdende 
Wiederholungen zu umgehen, den Befund in meinen 10 Fällen gemein- 
sam behandeln; dies lässt sich um so leichter tun, als das Bild, das 
die Priiparate geben, in ihnen allen übereinstimmend ist. Die Abwei- 
chungen, welche vorkommen, sind teils nur Ausdrücke für Gradver- 
schiedenheiten, teils werden sie zufülligen Komplikationen mit andern 
pathologischen Zuständen verdankt. Natürlich schliesst die summa- 
rsche Behandlung der Hauptzüge nicht aus, dass ich zur Dokumen- 
tation die einzelnen Fülle und die Eigentümlichkeiten derselben er- 
órtern muss, oder dass ich einen derselben zu einer paradigmatischen 
Darstellung anwende. 

Meine Disposition für die Darstellung ist die, dass ich zuerst die 
Verhältnisse der Achsencylinder erwühne, alsdann die des Gliugewebes, 
und schliesslich die Verhältnisse des interstitiellen Bindegewebes, hier- 
unter auch die der Gefüsse und der Pia. 

Die Achsencylinder. In der Literatur findet man die Angabe 
einzelner Verfasser, dass alles leitende Nervengewebe zugrunde ge- 
gangen ist (Samelsohn, Uhthoffs 1. Fall), einem klinisch wahrge- 
nommenen absolut zentralen Skotom entsprechend; es ist doch ganz 
ausnahmsweise, dass das Verhültnis derartig gewesen ist, bei weitem 
in den meisten Fällen finden sich überall in der Degeneration nor- 
male Nervenfasern erhalten, sowie man es erwarten muss, da gerade 
das relative Skotom die Intoxikationsamblyopie charakterisiert. In 
meinen 10 Fällen habe ich auch regelmässig dies Verhältnis nach- 
weisen können, dass die Markscheiden bei den Weigert-Päl-Fär- 
bungen nie ganz geschwunden sind, selbst in den am stärksten de- 
generierten Partien. Die Anzahl der erhaltenen Markscheiden wechselte 
bedeutend in den einzelnen Bündeln, oft waren 5—6 Bündel zentral 
in der Degeneration besonders verkleinert und markscheidenarm, jedoch 
war dies Verhältnis nicht so konstant und charakteristisch, dass es 
mir als berechtigt vorkommt, wie Sachs (36) es tut, von einer „Kern- 
gruppe“ im papillo-makulären Bündel zu sprechen, die besonders af- 
fiziert werden sollte; im übrigen finden wir ja auch klinisch, dass die 
Funktion an einer einzelnen Stelle des Skotoms besonders schlecht 
ist, so dass sich ein relatives Skotom findet (ein Skotom für Objekt 
mit kleinem Gesichtswinkel, Bjerrum, Groenouw). Der Platz, den 
diese am meisten affızierte Partie im Selinerven einnahm, war auch 
nicht auf irgendwelche Weise in seiner Lokalisation konstant. Was 
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die Anzahl der erhaltenen. Nervenfasern betrifft, verdient ein. Umstand 
genannt zu werden; die Menge der gefärbten Markscheiden wechselte 
sogar recht bedeutend an den verschiedenen Stellen im Nerven, als 
allgemeine Regel kann man sagen, dass sie an Zahl entschieden in 
der Gegend des Canalis opticus am geringsten waren, während die 
Schnitte vom orbitalen Teil des Nerven mehrere zeigten, gleichzeitig 
damit, dass die Nervenbündel (die Maschenräume) weniger an Grüsse 
verloren hatten. Die Atrophie war also überall im selben Nerven 
nicht gleich intensiv, ein Verhältnis, worauf ich später zurückkommen 
werde. 

Neuroglia. Die Methoden, welche ich zur Untersuchung des 
Gliagewebes angewandt habe, sind die Thioninfärbung, die sich be- 
sonders gut zum Studium der Form der Zellen eignet, und Weigerts 
Gliafärbung, die ja, wenn sie gelingt, eine elektive Färbung der Glia- 
fasern gibt. Die v. Giesonfärbung steht an Anwendung bedeutend 
den beiden erstgenannten Methoden nach. 

Die Anzahl der Gliazellen war in allen meinen Fällen im degenerier- 
ten Gebiet vermehrt, zum Teil sogar bedeutend vermehrt, jedoch war die 
Vermehrung nie grösser, als dass sie durch ein Zusammenrücken der 
präexistierenden Gliazellen als Folge des Schwindens der eigentlichen 
nervösen Substanz erklärt werden konnte, man konnte also nicht mit 
Sicherheit von der augenscheinlichen Zellenvermehrung auf eine aktive 
Proliferation der Gliazellen schliessen. Untersuchte man nit starker Ver- 
grösserung an den Thioninpräparaten den feineren Bau der Zellen, 
liess sich kein sicherer Unterschied im Aussehen an den Zellen im 
normalen Teile des Nerven und in der Degeneration nachweisen. An 
beiden Stellen fanden sich verschieden geformte Zellen, bald grosse, 
klare Kerne mit gerandetem Chromatin und auf den Nervenschnitten 
sternformig oder spinnenförmig ausgebreitet, schleierförmiges Proto- 
plasma mit langen Ausläufern zwischen den Markscheiden, bald kleinere 
dunkelfarbige Kerne, nur mit einem schmalen Protoplasmasaum, und 
bald kleine unregelimässige, geschrumpfte pyknotische Kerne mit runze- 
liger Obertläche und kaum sichtbarem Protoplasma. An einzelnen 
Stellen waren die Gliazellen sehr grosse und verzweigte „Astrocyten®; 
solche sah man sowohl innerhalb als auch ausserhalb des Gebietes der 
Degeneration. An keiner Stelle fand ich Mitosen in den Kernen der 
Gliazellen; kurz gesagt, der Befund war hinsichtlich der Morphologie 
der Zellen absolut negativ. Hiermit kann indessen eine aktive Pro- 
liferation von seiten der Gliazellen keineswegs ausgeschlossen werden, 
da man sich erinnern muss, dass meine Fälle alle recht alt waren; es 
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ist sehr móglich, dass eine Untersuchung in eineni früheren Stadium 
deutliche Zellenveránderungen gezeigt haben würde. Ich habe nirgends 
Spuren einer kavernösen Atrophie nachweisen können, so wie Schnabel 
sie beim Glaukom beschrieben hat, Polatti und Axenfeld und später 
Stock bei excessiver Myopie. Ich erwühne dies, weil Nucl(31) ex- 
perimental durch Filix mas-Degenerationen bei Hunden ein Bild ge- 
funden hat, das sich in allem mit der kavernósen Atrophie deckt 
[vgl. die Beschreibung bei Nuél mit Schnaudigels (41) Beschrei- 
bung der Sehnervendegeneration bei Glaukom]|. Amyloide Körper habe 
ich in einem einzelnen meiner Fälle (Nr. 8) in dem intrakraniellen 
Optikusstück in reichem Masse gefunden, sie fanden sich aber im 
normalen sowie im degenerierten Teil des Nerven, es ist daher wohl 
sehr zweifelhaft, ob dieser Befund irgendwelchen Zusammenhang mit 
der Degeneration hat. Auch Vossius hat amyloide Körperchen in 
der Degeneration gefunden. 

Der Fund von Fettkörnchenzellen wird von Sachs (36) erwähnt, 
der sie im Gliagewebe in der Gegend des Canalis opticus in seinem 
Fall gefunden hat. Ich hatte meine Aufmerksamkeit auf diese Zellen- 
form gewandt, dieselbe aber in keinem meiner Fälle im Nervus op- 
ticus nachweisen können, was sich indessen leicht daraus erklärt, dass 
sie zu alt sind; sie waren auch ohne Marchidegeneration, die ja auf 
Osmiumfürbung fettähnlicher Degenerationsprodukte von den Mark- 
scheiden beruht. Ebenso, wie man davon ausgehen kann, dass sie in 
einem früheren Stadium Marchidegeneration ergeben haben würden, 
so sind wohl auch Körnchenzellen zugegen gewesen, damals als das 
Leiden frisch war. Ebenso, wie ich in einigen meiner Fälle habe 
Marchidegeneration im Tractus und im Chiasma nachweisen können, 
musste man auch erwarten, Körnchenzellen hier anzutreffen, und ich 
habe auch in einem meiner Fälle (9) deutliche und absolut sichere 
Körnchenzellen in der Tractusdegeneration bei Thioninfärbung nach- 
gewiesen. Die Zellen -waren gross und polygonal, mit den cha- 
rakteristischen grünlichblauen, gekörnten, recht dunklen Massen goe- 
füllt, die nicht selten diese Zellen füllen. Ihre Anzahl war nicht be- 
sonders gross, und sie entsprach einigermassen der schwachen Spur 
einer Marchidegeneration, welche derselbe Fall zeigte. Die beiden 
andern Fälle (1 und 4), wo ich eine kräftige Marchidegeneration im 
Chiasma und Tractus fand, habe ich leider wegen der Härtung (Müllers 
Flüssigkeit) nicht mit Thionin zu brauchbaren Präparaten färben können. 
Die v. Gieson-Präparate dieser Fülle zeigen die Zellen, die wahr- 
scheinlich Körnchenzellen sind, d. h. grosse Zellen mit peripher- 


40 H. Rónne 


gestelltem, etwas tHlachgedrücktem Kern, wo die ganze Zelle gefüllt 
ist, gleichsam einer klaren Blase (Fettkugel?), aber ohne die charakte- 
ristische gekörnte und netzförmige Zeichnung im Protoplasma, die 
viele Körnchenzellen haben. Ich darf also nicht mit Sicherheit diese 
Zellen für Körnchenzellen nach den v. Gieson-Schnitten erklären. 

Die Frage, wie weit die Körnchenzellen aus Gliazellen entstehen, 
werde ich hier unberührt lassen. 


Zur Färbung der Gliafasern habe ich ausschliesslich Weigerts Fär- 
bung angewandt. Wie ich schon gesagt habe, wo ich meine Farbentechnik 
erwähnte (S. 4), gab diese Färbung mir wie alle andern sehr unzuver- 
lässige Resultate. Nur auf der Papille und in dem allervordersten Teil des 
Nervus opticus liessen die Gliafasern sich einigermassen regelmässig färben, 
und selbst hier konnte man nicht so lange differentiieren, bis das Binde- 
gewebe ganz entfärbt war; die Färbung wurde also nicht ganz elektiv für 
Gliafasern, wie sie es sein dürfte. Da indessen die Aclhsencylinder und das 
Zellenprotoplasma sich entfärben liessen, ohne dass die Gliafasern verachwan- 
den, wurden die Präparate doch brauchbar. Im hintersten Teil des Nervus 
opticus, sowie im Tractus und in der Retina war die Färbung dagegen 
regelmässig missglückt. Nur in einem Fall (Nr. 9) glückte die Färbung 
überall völlig elektiv, so dass Achsencylinder, Protoplasma und Binde- 
gewebe ganz entfärbt wurden, und nur Gliafasern und Zellenkerne kräftig 
gefärbt waren. Dieser Fall bildet deswegen die Grundlage für meine Be- 
schreibung der Formationen der Gliafasern. Brauclhibare Präparate von Papille 
und dem vordersten 'Teil des Optikus habe ich ausserdem in einem Teil 
der andern Fülle erhalten. 


ie Literatur enthält nur áusserst wenig über das Verhältnis des 
Die Literatur enthält rst wenig über das Verhältnis des 
Gliagewebes und speziell der Gliafasern bei. Intoxikationsamblyopie. 


Dalén(12) hat in seinem, wie man sieh erinnern wird, ganz frischen 
Fall von Intoxikationsamblyopie bei Mallorys Fürbung die Nervenfasern 
an den normalen Stellen gleichsam von feinen Gliafasern in regelmässigen 
Maschen umsponnen gefunden. „In der erkrankten Partie ist die Anordnung 
der Gliafasern unregelmässiger; sie durehkreuzen sich in verschiedenen Rich- 
tungen und die Nervenfasern lassen sich nicht so gut unterscheiden wie 
normal.“ (Mallorys Färbung ist nicht elektiv, sondern färbt auch die Achsen- 
cylinder.) Schon vor Dalén hatte Birch-Hirschfeld (6) in einem Fall von 
Intoxikationsamblyopie Mallorys Färbung angewandt. Birch-Hirschfeld 
gibt folgende Beschreibung des Neuroglias in seinem Falle: „Stellen sich 
die Gliafasern in dem normalen Selinervenbezirk als ein Geflecht dar, das 
eine gewisse Ähnlichkeit hat mit wirr durcheinander geworfenen Stroh- 
halmen, so bildet sich im Bereiche der Degeneration vielmehr ein dichtes 
Filzwerk. Dieser Unterschied beruht nicht nur auf einer beträchtlichen Zu- 
nahme der Zahl der Fasern, sondern auch in deren viel unregelmässigeren 
Verflechtung. Wenn man im normalen Gebiet an Längsschnitten die längsten 
und zahlreielisten Fasern in der Längsrichtung der Nervenbündel angeordnet 
findet, während die übrigen Fasern mehr oder weniger rechtwinklig die 
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längsgerichteten durchqueren, ist im degenerierten Bezirk von einer solchen 
Anordnung wenig oder nichts mehr nachzuweisen.“ Birch-Hirschfelds 
Beschreibung des normalen Neuroglias als sehr zahlreiche, längslaufende 
Fasern, die rechtwinklig von querlaufenden gekreuzt werden, stimmt durel- 
aus nicht mit meinen Präparaten überein. Ich finde im Gegenteil sozusagen 
keine einzige längslaufende Faser, dagegen die regelmässigen Querfasern 
rechtwinklig zur Achsencylinderrichtung. Es scheint mir, dass Birch-Hirsch- 
feld nicht ausgeschlossen hat, dass die längslaufenden Fasern in seinen 
Präparaten Achsencylinder gewesen sind, die ja nach Mallory gefärbt 
werden, welches Birch-Hirschfeld nicht erwähnt. In den normalen Teilen 
des Nerven finde ich nur längslaufende Fasern im peripheren Gliamantel 
(Fuchs’ periphere Atrophie), wo sie sich in sehr reichlicher Menge finden. 
Birch-Hirschfelds Beschreibung von den querlaufenden Fasern (Stroh- 
halme durcheinander geworfen) ist dagegen in vollkommener Übereinstim- 
mung mit meinen Präparaten, ebenso wie seine Abbildung von Gliafasern 
auf dem Nervenquerschnitt, wo man die längslaufenden Fasern!) ja nicht 
sieht, nach einem meiner Präparate genommen sein könnte. 


Birch-Hirschfelds und Dalens Beschreibungen des Neuro- 
glias in den degenerierten Nervenpartien kann ich im ganzen be- 
stätigen. 

Während die normalen Gliafasern querlaufend gestreckt und 
recht regelmässig sind, fast nie längslaufend und selten schräge, sind 
die Gliafasern in der degenerierten Partie mehr gekrümmt, sehr ver- 
schieden gerichtet, fast alle schräglaufend, sich unregelmässig kreuzend, 
so dass sie sich nur ein kurzes Stück im Schnitt halten, und sie liegen 
viel dichter und weit mehr ineinander verwickelt als in den normalen 
Teilen (siehe Zeichnung bei Birch- Hirschfeld, 6, S. 95). In meinem 
Fall 9 lagen sie so dicht, dass der Querschnitt der Nervenbündel mit 
schwacher Vergrösserung kräftig blau gefärbt war, kontrastierend gegen 
die ganz entfärbte Interstitia, wesentlich dichter als auf Birch-Hirsch- 
felds Zeichnung, im übrigen aber von derselben Lagerung. Auch 
nicht in der Degeneration fanden sich lüngslaufende Füsern. Das 
Kaliber der Fasern war in der Degeneration dasselbe wie in den nor- 
malen Teilen. 

So hielt sich in meinem Falle das Bild im ganzen vordersten 
Teil des Nervus opticus, im hintersten Teil aber veränderte das Glia- 
bild sich ganz. Ungefähr in der Mitte des orbitalen Teils begannen 


1) Auf Grund dessen, dass die Achsencylinder zusammen mit den Glia- 
fasern gefärbt werden, darf die nicht elektive Mallory -Fürbung nicht angewandt 
werden, besonders, da Weigert-Fürbung ebenso gut auf formolgehärteten und 
nachgebeizten Schnitten gelang (siehe S. 4) und also sehr gut abwechselnd mit 
v. Gieson und Thioninfürbung gemacht werden kann. 
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in der Degeneration (aber nicht ausserhalb dieser) regelmässige lange 
Gliafasern aufzutreten, die parallel mit der Achsencylinderriehtung 
lagen, je weiter man nach hinten kommt, desto mehr nehmen sie an 
Zahl zu auf Kosten der quer- und schrüglaufenden, und im Canalis 
opticus haben die regelmässig längslaufenden schon die Majoritit, sie 
liegen ganz dicht, Faser an Faser, wie eine Schraftierung, so dass 
also das Bild hier dasselbe wird, wie es Spielmever(48) bei Opti- 
kusatrophie nach Tabes!) beschrieben hat. 

Dies Bild wird noch ausgesprochener im Tractus. Hier sind. die 
in der Längsrichtung laufenden Fasern in überwältigende Magorität 
gckommen (ungefähr 25mal so viel wie die schräg laufenden); sie 
liegen so dicht beieinander, dass die Degeneration von denselben 
dunkel gefärbt ist (siehe Taf. I, Fig. 3 und 4), wo der dunkle Fleck 
ausschliesslich durch die massenweise Aufhäufung längslaufender Glia- 
fasern entsteht, und dieselbe Konfiguration hält sich gerade bis zum 
Eingang zum Corp. geniculatum, weiter nach hinten vom Ganglion 
habe ich leider keine Präparate. 

Betrachtet man die erwähnten Gliapräparate, so besteht kein 
Zweifel, dass mehr als ein Zusammenrücken der Fasern vorliegt, es 
findet sich hier eine wirkliche Neubildung von Glia, am deut- 
lichsten und stärksten im Tractus, wo im normalen Nerven über- 
haupt keine Fasern in Richtung der pathologischen Fasern vor- 
kommen, aber auch im vordersten Teil des Nervus opticus ist die 
Fasernmenge so bedeutend und die Abweichung von der normalen 
Richtung so kennbar, dass ohne allen Zweifel eine aktive Proliferation 
der Neuroglia des Nerven vorliegt. Dasselbe geht auch aus Daléns 
Fall hervor, wo ein Zunehmen der Anzahl der Neurogliafasern nach- 
gewiesen wurde, noch bevor die Verringerung des Querschnittes der 
Nervenfaserbündel begonnen war. 

Das interstitielle Bindegewebe. Die Untersuchung der Ver- 
hältnisse des interstitiellen Bindegewebes erfordert in hohem Grade 
das Interesse des Untersuchers, da die allgemeine Anschauung über 
die Genese des Leidens die ist, dass eine primäre interstitielle Neu- 
rtis in den dem papillo-makulären Bündel entsprechenden Binde- 


1) Leider erwähnt Spielmeyer nicht, von welchem Teile des Optikus er seine 
Präparate gewonnen hat, da sie aber von einer gewöhnlichen Gehirnsektion stammen, 
ist es vielleicht nicht unwahrscheinlich, dass er nur das intrakranielle Optikus- 
stück untersucht hat. Dieselbe Formation von Massen neugebildeter Gliafasern 
parallel mit der früheren Richtung der Achsencylinder fand Spielmeyer übrigens 
auch in den Hinterstringen der Medulla von demselben Falle. 
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gewebssepta die primäre Läsion ist, die die Degeneration der Nerven- 
fasern des Bündels hervorruft. 

Es handelt sich also -darum, zu entscheiden, teils welche ent- 
zündungsähnlichen Veränderungen sich im Bindegewebe 
nachweisen lassen, teils ob diese als primär anzunehmen 
sind; da man sich erinnern muss, dass Entzündung ein unbegrenz- 
barer Begriff ist, und dass die Elemente, die zusammen den patho- 
logisch-anatomischen Entzündungsbegriff konstituieren, vereinzelt oder 
mehrere zusammen vorkommen kónnen, z. B. bei degenerativen oder 
regenerativen Prozessen, wo sie also sekundär auftreten, und also 
wohl nur uneigentlich als Entzündungsphänomen bezeichnet werden 
können. 


In Wirklichkeit könnte man die Frage ganz ruhen lassen, ob man die 
vorgefundenen Veränderungen als Entzündung bezeichnen will oder nicht, 
und die Diskussion auf die Hauptfrage darauf beschränken, ob man im 
interstitiellen Gewebe Veränderungen findet, die man als primär im Ver- 
hältnis zur Degeneration annehmen muss. Indessen kann man doch wohl 
nicht umhin, in der Analyse auf die Weise vorgehen zu müssen, dass man 
untersucht, ob die Phänomene, die zusammen der typischen Entzündung 
ihr pathologisch-anatomisches Gepräge verleihen, in den Präparaten vor- 
handen sind, und in welchem Grade. 

Sodann muss man sich im voraus darüber klar sein, dass die Auf- 
gabe an und für sich die grosse Schwierigkeit bietet, dass es sich nicht um 
frische, sondern um alte, zum Teil ganz abgelaufene Fälle handelt, dies aber 
hat mein Material sozusagen mit allen früher beschriebenen Fällen gemein. 

Ich werde mich zuerst mit den Verhältnissen des Bindegewebes be- 
schäftigen, also wie die Vermehrung des Bindegewebes sich im Nerven in 
meinen Fällen verteilt, wie die Fibrillen gelagert liegen, wie das gegenseitige 
Verhältnis zwischen Bindegewebssepta und Nervenfaserbündel im grossen 
und ganzen ist. 


Jeder Optikus ist in 8—10 Stücke geteilt gewesen, die geschnitten 
und gefärbt sind; ich fühle mich deswegen sicher, dass kein Entzün- 
dungsherd meiner Aufmerksamkeit entgangen sein kann; da ich durch- 
weg Schnitte von verschiedener Höhe im Block genommen habe, so 
sind es nur sehr kurze Optikusstrecken, von denen ich nicht Schnitte 
zur Verfügung habe. 

Was die quantitativen Veränderungen im interstitiellen Binde- 
gewebe betrifft, so waren diese natürlich grossenteils verschieden in 
den verschiedenen Fällen, insofern die Intensität der Degeneration in 
diesen sehr verschieden war (vgl. S. 10 die Anzahl der erhaltenen 
Schichten der Ganglienzellen in der Retina), aber abgesehen hiervon 
zeigte sich das typische und konstante Verhältnis, das von so vielen 
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früher beschriebenen Fällen bekannt ist, dass das Bindegewebe durch- 
weg vermehrt war, der Degeneration entsprechend, dass aber die Ver- 
mehrung bedeutender war, mitunter sogar viel bedeutender an einer 
ganz bestimmten Stelle im Nerven, nämlich im Canalis opticus. Dies 
Verhältnis war in allen Füllen konstant!) Ausserdem fand sich in 
einigen der Fälle eine stärkere Vermehrung der Dimensionen der 
Bindegewebssepta gerade hinter dem Bulbus, was sich indessen schnell 
verlor. Einen entsprechenden Befund erwähnte Uhthoff in mehreren 
seiner Fülle, ich habe es in Fall 2, 7, 9 und 10 gefunden; in keinem 
dieser Fälle erreichte die Bindegewebevermehrung hier denselben 
Umfang, wie im Foramen opticum, und in einigen Fällen (9 und 10) 
war der Unterschied im Vergleich mit dem orbitalen Optikusstück 
nur unbedeutend. 

Die Bindegewebsmenge in den einzelnen Optici findet sich unten- 
stehend kurz angegeben: 


Fall 1. Die Bindegewebsvermehruug ist sehr gering im ganzen orbi- 
talen Teil des Nerven, im intrakanalikulüren "Teil ist sie dagegen bedeutend 
grósser als an irgendeiner andern Stelle. 


Fall 2. Die Bindegewebsvermehrung in den Septen ziemlich bedeutend 
gleich hinter Bulbus, wird danach deutlich kleiner, nimmt aber wiederum 
zu im Canalis opticus, so dass man hier das absolute Maximum erreicht. 


Fall. 3. Die Bindegewebsmenge ist ungefähr gleich im ganzen Nerven, 
etwas vermehrt, der Degeneration entsprechend. Im Canalis opticus sind die 
Septa deutlich breiter als in den übrigen Stücken, und hier sind zugleich 
die Maschenräume kleiner. 


Fall 4. Die Bindegewebsvermehrung mässig vom hinteren Bulbus bis 
zum Canalis opticus, hier nimmt sie sehr bedeutend gerade im Kanal zu. 


Fall 5. Im orbitalen Stück des Optikus nur geringe Vermehrung der 
Bindegewebsmenge in den Septen; im Canalis opticus dagegen eine sehr be- 
deutende Bindegewebsanhäufung in denselben. 

Fall 6. Die Bindegewebsvermehrung mässig im orbitalen Teil, im 
Canalis optieus nehmen die Dimensionen der Septa bedeutend zu. 

Fall 7. Schnitt vom Foram. opticum fehlt. Die Degeneration scheint an 
Intensität am grössten gerade hinter dem DBulbus bis zu !|, em hinter dem 
Austreten der Gefiisse. 

Fall 8. Die Degeneration im ganzen recht schwach; die Bindegewebs- 
vermehrung stärker im Canalis optieus als an den übrigen Stellen. 

Fall 9. Die Degeneration sehr intensiv und die Bindegewebsver- 
mehrung der Septen sehr bedeutend gerade hinter dem Bulbus und im 
Canalis opticus, etwas weniger intensiv auf dem dazwischenliegenden Stücke. 


7) In. Fall 7 hatte ich das kanalikuläre Optikusstück doch nicht zur Unter- 
suchung. 
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Fall 10. Die Degeneration nicht besonders intensiv; gerade hinter dem 
Bulbus ist die Bindegewebsmenge etwas grósser als mitten im Nerven. Im 
Canalis opticus sind die Septa bedeutend dicker als an den andern Stellen, 
doch nicht so intensiv wie in vielen der übrigen Fälle. 

Diese lokale Bindegewebsvermehrung ging in meinen Präparaten 
Hand in Hand mit einer Volumenverringerung der Nervenbündel, die 
also am besten mitten im orbitalen Teil des Nerven erhalten waren, 
am schmälsten und am meisten zusammengefallen im Canalis opticus. 
Hier waren sie (Taf. II, Fig. 10) durchweg lang und schmal und die Binde- 
sewebssepta falteten sich, gekrümmt und zickzackförmig liegend; die- 
selbe etwas gefaltete Form hatten ebenso die einzelnen Fibrillen inner- 
halb der Septa, es fand sich also absolut kein Zeichen für Strangu- 
lation der Nervenbündel (wo diese kreisrund von gestreckten cirkulüren 
Bindegewebssepta und Fibrillen umschlossen sein mussten), im Gegen- 
tell hatte man eher den Eindruck, dass das Bindegewebe zusammen- 
gefaltet und lose zwischen den atrophischen Faserbündeln läge. 

Im orbitalen Teil des Nerven war die Konfiguration der Binde- 
gewebsbündel etwas anders. Während die Septa nmn Canalis opticus 
ungefähr gleichmässig verdickt waren und ein Netz mit Maschenraum 
ohne gegenseitige Verbindung bildeten, hielt die Bindegewebsvermeh- 
rung sich weiter nach vorn mehr an die Zusammenstossstellen zwischen 
den Septen, wodurch sich polygonale meist dreieckige Bindegewebs- 
higuren bildeten. Es schien sogar eine Tendenz für Atrophie der ganz 
feinen Septen zu sein, die im normalen Nerven (Taf. II, Fig. 9 zur linken 
Seite) die Maschenrüume trennen, so dass die Maschen mehr als nor- 
mal konfluierten, und die polygonalen, verdickten Bindegewebstiguren 
kamen als Insel in der degenerierten Nervenmasse zu liegen (Taf. TT, Fig. 9 
rechte Hälfte). Eine ganz entsprechende Beschreibung der Auflösung 
der Maschenräume durch Atrophie der feinen Septa wird von Uht- 
hoff!) (57, S. 208) betreffs der Tabesatrophie gegeben. 

Eine eigentliche Degeneration. des Bindegewebes, z. B. hyaline 
Veränderung, habe ich eigentlich nie gefunden, bei v. Giesonfürbung 
sih man die Fibrillen ganz gut, wesentlich wie in den normalen Teilen 
des Nerven, doch, wie erwühnt, etwas mehr unregehnissig gelagert. 
Die Anzahl der elastischen Fasern und der Dimensionen derselben 
zeigte sich bei Weigerts Resorein-Fuchsinfärbung ganz wie in den 
normalen Teilen des Nerven. 

Was, die Zellen im Bindegewebe betrifft, so war die Anzahl der- 
selben in den degenerierten Partien natürlich grösser als in den nor- 


1) Uhthoff, Augenveründerungen bei Erkrankung des Nervensystems. 
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malen. Ob die Vermehrung grósser war als der Bindegewebsmenge 
entsprechend, war dagegen so zweifelhaft, dass es schon hieraus her- 
vorgeht, dass ich in keinem Falle eine bedeutende interstitielle Zellen- 
infiltration gefunden habe. 

Alle meine 10 Fülle verhielten sich in der Beziehung gleich; mein 
Eindruck war, dass keine absolute Vermehrung der Zellenanzahl vor- 
handen war; jedoch rüume ich ein, dass es mit absoluter Sicherheit 
schwer ausgeschlossen werden kann, dass eine geringe Vermehrung 
stattgefunden hat. Ich fand auch keinen Anhaltepunkt dafür, dass 
die Zellenmenge an den Stellen, wo die Bindegewebsmenge am grüss- 
ten war, also gerade hinter dem Bulbus und im Canalis opticus, be- 
deutender war als im orbitalen Teil des Nerven. 

Was die Art der Zellen betrifft, so waren es alle gewöhnliche 
Bindegewebszellen mit ovalen Kernen und spindelförmigem Protoplasma: 
die Thioninfärbungen zeigten mit grosser Deutlichkeit, dass sich nirgends 
emigrierte Zellen im Bindegewebe fanden, also weder Lymphocyten 
noch Plasmazellen, noch überhaupt pathologische Zellenformen. Ebens - 
wenig fand ich irgendwo Zeichen für aktive Bindegewebsbildung, nir- 
gends Mitosen oder Fibroblastbildung. Wie erwähnt, waren die Zellen 
oval, ab und zu natürlich rundlicher, wenn man sie in einer senkrechten 
Projektion sah, aber die Verwechslung mit Lymphocyten war überall 
ausgeschlossen. Bei Thionin werden die Lymphocyten ja recht charak- 
teristisch mit hellblauen Kernen und einem schmalen blassroten Proto- 
plasmasaum gefärbt; man sah sie natürlich intravaskulär, aber wie 
erwähnt nirgends ausserhalb im Bindegewebe. 

Jedoch. muss ich hier meinen Vorbehalt machen: in mehreren 
der Fülle, aber ganz auf dieselbe Weise in den vielen Sehnerven, die 
ich als Kontrolle von Alkoholisten untersuchte, die keine Degeneration 
des papillo-makulären Bündels hatten, fand ich im vordersten Teil des 
Optikus eine kleine recht dichte Zellengruppe in dem zentralen Binde- 
gewebsstrang, am häufigsten im Winkel zwischen Arteria und Vena 
centralis retinae. Diese Zellen waren augenscheinlich nicht gewöhn- 
liche fixe Bindegewebszellen, es befanden sich zwischen ihnen einzelne 
Lymphocyten, die grösste Anzahl sah aber wie verkrüppelte Plasma- 
zellen aus, mit recht grossem polygonalen, blassroten gekörnten Proto- 
plasma, endständigem Kern mit randständigem Chromatin: sie fanden 
sich auch in geringerer Anzahl ausserhalb in den allergrössten der 
vom zentralen Strang ausgehenden Septa. Diese Zellengruppe oder 
richtiger Zellensäule längs der Zentralgefässe ist augenscheinlich ein 
Phänomen, das ganz und gar keinen Zusammenhang mit der Intoxi- 
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kationsamblyopie hat, weil sich dieselbe am wesentlichsten ausserhalb 
der Degeneration fand, an die Zentralgefüsse und nicht an die 
Degeneration geknüpft, und weil sie sich auch gewöhnlich in den 
Kontrollpräparaten fanden. 

Noch eine Frage muss ich berühren, nämlich die Möglichkeit, die 
Gliazellen mit Bindegewebszellen zu verwechseln, worauf Birch- 
Hirschfeld (6, S. 86) erst aufmerksam gemacht hat. Untersucht 
man den Nerven durch v. Giesonfärbung, muss man sagen, dass es 
in hohem Grade möglich ist, die Gliazellen für Bindegewebszellen zu 
halten, sie liegen nämlich oft in genauem Anschluss am Rande des 
Septum, mitunter in kleinen Haufen, die sekundären Septa bekleidend; 
anderseits lassen sie sich an den Thioninpräparaten leicht von den fixen 
Bindegewebszellen durch ihre charakteristische Protoplasmaform und 
im übrigen auch durch die Kernstruktur unterscheiden, und ist man 
erst durch die Protoplasmafärbung mit der charakteristischen Lage- 
rung derselben vertraut geworden, wird man bei einem v. Gieson- 
präparat nicht im Zweifel sein, ob eine Zellengruppe zum Gliagewebe 
gehört oder nicht. 

Will man beurteilen, ob in den Präparaten wirkliche Entzündung 
vorliegt oder nicht, spielt das Verhältnis der Gefässe eine sehr grosse 
Rolle, und mehrere Verfasser haben, wie erwähnt, auch den Gefüssen 
die entscheidende Bedeutung in der Genese der Degeneration bei- 
gelegt. In meinen 10 Füllen habe ich konstant eine bestimmte Ge- 
fässveränderung in den erkrankten Partien gefunden. Die Gefässwand 
war scheinbar verdickt, aber ohne hyaline Degeneration und ohne 
grössere Abnormitäten in der elastischen Membran. Das Gefüsslumen 
war oft auffällig klaffend, mitunter gedrängt voll von roten Blut- 
körpern, und besonders war die Anzahl der Gefisslumina bedeutend 
grösser als in der normalen Partie. In den einzelnen Fällen vari- 
ierte diese Gefässveränderung doch nicht so wenig an Intensität, ab 
.uud zu war sie recht stark, so dass die Gefässe stellenweise kleinere 
Gefässkonglomerate bildeten, doch ohne Anhalt dafür, dass es sich 
um Gefässneubildung handelte, da die Gefässmenge nicht grösser war, 
als dass man sie leicht durch das allgemeine Gewebszusammenfalten 
erklären konnte, besonders, da die dadurch erzeugte Krümmung der Ge- 
füsse Anlass geben muss zu etwas verwirrten Bildern (siehe Taf. II, Fig. 10). 

Deutlichere cellulire Gefüssveründerungen konnte ich dagegen 
nicht wahrnehmen. Es fand sich keine perivaskulóse Infiltration, keine 
emigrierenden Zellen, und ich habe in keinem meiner Prüparate eine 
obliterierende Endovasculitis konstatieren können, wie sie von Sour- 
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dille und Schieck beschrieben wurde; aber ab und zu konnte es frei- 
lich schwierig sein, das Lumen auf kleinen diekwandigen Gefüssen zu 
sehen. Es handelt sich hier um einen ganz ähnlichen Befund, wie den, 
der z. B. von Uhthoff (55) und Birch-Hirschfeld (6) beschrieben 
ist, und ebensowenig wie letztgenannter Verfasser kann ich etwas 
anderes darin sehen als sekundäre Gefässveränderungen des degenera- 
tiven Prozesses. 

Wirkliche entzündungsähnliche Gefässveränderungen habe ich nur 
in 2 Fällen von den 10 nachweisen können, und in beiden Fällen be- 
ruhte dies ganz augenscheinlich auf zufälligen Komplikationen, die 
keine Verbindung mit der Intoxikationsamblyopie hatten. 


Fall 5, ein 36jähriger Arbeitsmann, der bei einem früheren Anfall von 
Delirium trem. auf der Abteilung behandelt war, wurde am 11. XI. 07 wieder 
delirierend aufgenommen. Er starb am 16. XI. 07, und bei der Sektion 
fand sich Miliartuberkulose und Meningitis. Er hatte eine in jeder Hinsicht 
typische Degeneration des papillo-makulären Bündels, die erwähnten Ent- 
zündungsveränderungen fanden sich nur im intrakraniellen Teil seines linken 
Optikus. Hier sah man drinnen im Nerven mehrere, meistens grössere Ge- 
fässe, wo die Endothelzellen blasenförmig geschwollen waren, die Adventitia- 
zellen grosse fibroblastähnliche, mit geschwollenem dunkelgefärbtem spindel- 
förmigem Protoplasma. In der Gefässwand salı man einen Teil typischer 
Plasmazellen und ausserdem hier, sowie im perivaskulüösen Bindegewebe recht 
reiehliche typische Lymphocyten. Diese Perivasculitis fand sieh ganz über- 
wiegend ausserhalb der degenerierten Partie, wenngleieh man sie bei einzelnen 
der Gefässe in diesem sah, und man konnte dieselbe längs der grösseren 
Gefässe bis zur Pia hinaus verfolgen, die der Sitz einer sehr intensiven 
Meningitis war. Die Intensität der Entzündung nalım von der Peripherie 
des Nerven nach der Mitte desselben hin ab, und es handelte sich augen- 
scheinlich um eine interstitielle Neuritis, dadurch entstanden, dass die tuber- 
kulöse Meningitis längs der grösseren Septa in den Optikus hinein vordrang. 

Wie erwähnt, waren die grössten Partien der Degeneration ohne dies 
Entzündungszeichen. 

Im andern Falle (Nr. 7) handelte es sieli um einen Patienten mit Frac- 
tura baseos cranii und Del. trem. Es fanden sich in diesem Falle ausser 
den Zeichen für die Intoxikationsamblyopie gleichzeitig ein recht bedeuten- 
des Hämatom in der Vagina nervi optici, so, wie es bei Dasisfrakturen nieht 
selten ist. Die Scheide war bedeutend ausgedehnt, so dass sie mit dem 
Nerven die typische Keulenform annahm, wie bei der Stauungspapille In 
diesem Falle fand sich bei 'Thioninfärbung in der Partie unmittelbar hinter 
der Lamina cribrosa eine leichte Gefässveränderung, deren Hauptcharakter 
eine bedeutende Schwellung des Protoplasmas der Endothelzellen war, und 
Kerne, welche blasenfórmig und klar waren. Auch die Adventitiazellen waren 
etwas geschwollen und fibroblastähnlich, es fanden sich aber keine Vermeh- 
rung der Anzalıl der Zellen, keine Mitosen und keine Zellenemigration. Diese 
Veränderung, die sich sowohl innerhalb als auelı ausserhalb des papillo- 
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makuláren Bündels, samt den Gefüssen in der Pia fand, kann wohl nicht 
als Entzündung bezeiehnet werden; sie ist wohl zweifellos aus dem Scheiden- 
hämatom entstanden; Stauungspapille fand sich nicht, weder ophthalmosko- 
piseh noch anatomisch. Der Fall zeigt, wie nützlich es ist, Thioninfärbung 
anzuwenden. In den v.Gieson-Präparaten sah man nämlich durchaus nichts 
auffälliges, abgesehen davon, dass man die grossen Intimazellenkerne sah, 
da die Aufmerksamkeit durch die Thioninpräparate auf dieselben gelenkt 
war; in diesen war dagegen die Veränderung schon bei schwacher Ver- 
grösserung deutlich, indem die grossen rotblau gefärbten Protoplasmakörper 
den Interstitien ein ganz anderes Aussehen gaben, als das normale, bei dem 
sie fast farblos sind. 

Endlich erwähne ich, dass ich in noch einem Falle (Nr. 8) leichte, viel- 
leicht entzündungsähnliche Veränderungen im Sehnerven gefunden habe (Be- 
schreibung siehe Journalanhang), in diesem Falle doch nur ausserhalb des 
papillo-makulären Bündels. 


Was die Optikusscheiden betrifft, so fand man die Dura in allen 
Fällen normal, doch war der Subduralraum sehr gross im vordersten 
Teil des Optikus, wo die Degeneration bis zur Pia reicht, und die 
Dura lag an dieser Stelle gefaltet und gerunzelt, augenscheinlich weil 
das Nervengewebe an der entsprechenden Stelle an Volumen ver- 
ringert war, als Folge der Degeneration. Die Arachnoidea war in 
einigen Fällen normal, in andern der Sitz einer bedeutenden Zellenver- 
mehrung, indem sie von einer 5—6 fachen Zellenschicht gebildet 
wurde. Diese Veränderung war nicht intensiver an der Degeneration 
als an den übrigen Stellen im Umfang des Nerven; dass diese 
Arachnoiditis nicht mit der Intoxikationsamblyopie in Verbindung steht, 
geht daraus hervor, dass sie sich auch in einzelnen der Kontrollfälle 
der Sehnerven fand, die ich untersucht habe; es ist deswegen wohl 
eine gewöhnliche alkoholische Leptomeningitis, so wie sie sich auch 
in den Gehirnhäuten findet. 

Die Pia fand sich durchweg normal, doch sah man so gut wie 
immer eine geringe Verdickung und Einziehung an den Stellen, wo die 
Degeneration die Oberfläche erreichte. Es fand sich hier kein Ent- 
zündungszeichen, der Subarachnoidalraum war nicht obliteriert und es 
fand sich durchaus nichts, das darauf deuten konnte, dass es nicht 
eine unwesentliche durch die Degeneration hervorgerufene sekundäre 
Veränderung war. 

Welche Schlüsse lassen sich nun über die Pathogenese der Intoxi- 
kationsamblyopie aus dem oben beschriebenen Befund in Verbindung 
mit den früher gekannten Beobachtungen ziehen? 

In erster Linie wird es hier nötig sein, die Richtigkeit der 
Samelsohn-Uhthoffschen Anschaung zu diskutieren, dass das 
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klinische und pathologisch-anatomische Bild der Krankheit als eine 
interstitielle Neuritis im papillo-makulären Bündel erklärt werden muss. 


Hier muss ich dann erst darauf aufmerksam machen, dass die Be- 
schreibungen bei den Verfassern, die die interstitielle Neuritis festhalten,- mir 
an keinem entscheidenden Punkt davon abzuweichen scheinen von dem, was ich in 
meinen Präparaten gefunden habe. Ganz gewiss weicht ihre Schätzung über 
die quantitativen Verhältnisse der einzelnen Elemente recht bedeutend von 
meinen ab, ein wie grosses Gewicht man aber einem solchen quantitativen 
Unterschied beimessen kann, der sich nicht in Zahlen ausdrücken lässt, 
sondern nur durch Beurteilung, ist vielleicht zweifelhaft; ob man eine Zellen- 
vermehrung als bedeutend oder weniger bedeutend bezeichnen will, ist eine 
Ansichtssache, wobei die Beurteilung ausserordentlich nach den Augen, welche 
beurteilen, variieren kann, und besonders subjektiv kann ein solches Ab- . 
schätzen in einem Fall wie dem vorliegenden werden, bei dem die Binde- 
gewebssepten zweifellos viel breiter als normal sind, und bei dem sich 
eine relative der Bindegewebsvermehrung entsprechende Zellenvermehrung 
findet, und bei dem deswegen die Beurteilung über den Grad der Zellen- 
vermehrung sehr verschieden ausfallen muss, je nachdem man mit der An- 
zahl Zellen vergleicht, die sich in den normalen Septen finden, oder mit 
der Anzahl Zellen, welche die verdickten Septen enthalten können, olıne 
dass man sagen kann, dass das normale Verhältnis zwischen Zellenanzalıl 
und Bindegewebsmenge verrückt ist. 


Von vornherein muss man es wohl für wahrscheinlich halten, dass 
nur die Beschreibungen und nicht die Präparate voneinander abweichen; 
dies geht unter anderm daraus hervor, dass Uhthoffs 11 Fälle und meine 
10 Fälle ganz auf dieselbe Weise einem Material von Alkoholisten entnommen 
sind, die zufällig zur Sektionsuntersuchung kamen; es wäre wohl ganz 
widersinnig anzunehmen, dass Uhthoff rein zufällig immerfort einen De- 
generationstypus mit grósserer Zelleninfiltration als in meinen auf dieselbe 
Weise erhaltenen Fällen bekommen haben sollte, und die Klinik der Intoxi- 
kationsamblyopie spricht ja auch bestimmt für die Auffassung der Krank- 
heit als eine pathogenetische Einheit. Ebenso wie Uhthoff deswegen seine 
Fülle als Paradigmen auf Intoxikationsamblyopie betrachtet und aus dem 
Grunde seine pathogenetischen Konklusionen generalisiert, ebenso meine also 
auch ich, dass das Bild, welches ich in meinen Präparaten gefunden habe, 
im grossen und ganzen charakteristisch für das Leiden und identisch mit 
den Befunden der früheren Verfasser ist; wenn auch die Beschreibung, die 
ich geben muss, in quantitativer Hinsicht bedeutend von mehreren meiner 
Vorgänger abweicht. 


Was die Frage von der Existenz einer interstitiellen Neuritis 
betrifit, scheint es mir nicht, dass die Beschreibungen, welche sich bei 
Samelsohn, Uhthoff und andern finden, absolut. beweisend sind da- 
für, dass in den Präparaten wirklich eine Entzündung vorgelegen hat. 

In der Hinsicht ist schon das geringe Gewicht, das alle diese 
Verfasser auf das Verhältnis der (efüsse legen, charakteristisch, ob- 
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gleich es klar ist, dass eine Entzündung hier wie immer am ersten 
und stärksten sich zu erkennen geben muss in einer Infiltration der 
Wände der Gefüsse und den nächsten Umgebungen derselben. 


Uhthoff erwähnt in seinem kürzlich referierten Fall überhaupt nicht 
das Verhältnis der Gefässe, in andern Fällen wird angegeben, dass eine aus- 
gesprochene Neubildung von Gefässen mit sklerotischen verdickten Wänden 
gefunden ist, wogegen Zelleninfiltration besonders von Gefässen nicht er- 
wähnt wird; in einem einzelnen Fall werden die Gefässe sogar als normale an- 
gegeben. Die Beschreibung der sklerotischen Wände der Gefisse deckt sich 
mit meinem Befund, der, wie ich meine, nicht als Entzündung gedeutet wer- 
den kann; die Vermutung eines Vorhandenseins der Gefässneubildung do- 
kumentiert Uhthoff nicht weiter!) Man hat aus seiner Beschreibung nicht 
den Eindruck, dass es sich um eine entzündungsartige Infiltration mit An- 
sehluss an die Gefásse handeln sollte, und dies wird durch seine Abbildun- 
gen bekräftigt, wo man nirgends eine perivaskulöse Zellenanhäufung sieht. 
Samelsohn erwähnt kurz, dass die Gefässe in seinem Falle normal waren, 
speziell auch dieIntima derselben; wo sich eine Adventitiascheide fand, zeigte 
diese Kernvermehrung. Vossius (62) erwähnt, dass er zahlreiche Gefäss- 
lumina sah, er erörtert aber sonst nicht das Aussehen der Gefässe. Sieg- 
rist (46) findet in dem interstitiellen Gewebe neugebildete Gefässe mit skle- 
rotischen Wänden. Thomsen-Stóltzing (53, 52) hat normale Gefüsse 
gefunden, doch wird erwähnt, dass sich an einer einzelnen Stelle, wo die 
Degeneration des Prozesses schon abgenommen hat, eine deutliche Gefäss- 
entwicklung in einem Nerven findet. Stóltzing (52) erwähnt in seinem 
andern Fall überhaupt nicht die Getässe, und schliesslich hat Tojoda (54) 
in seinem einen Fall „neugebildete Gefässe“ gefunden, in seinem andern nur 
(sefässe mit sklerotischen Wänden. In keinem dieser Fälle, bei denen die Verfasser 
eine Entzündung annehmen, ist also eine ausgesprochene perivaskuläre In- 
filtration gefunden. Eine solche ist dagegen von Sachs (36) längs eines 
grösseren Gefässes gefunden, die sich im Canalis opticus durch die Degene- 
ration erstreckte, die Adventitia war hier stark zelleninfiltriert und das Ge- 
fäss von einer starken Periphlebitis in der Vena centralis posterior obliteriert. 
Sachs ist geneigt, dem Leiden dieser Vene allgemeine Bedeutung in der 
Genese der Intoxikationsamblyopie zuzuschreiben, dagegen äussert er sich für 
die Möglichkeit interstitieller Neuritis reserviert. Möglicherweise handelt es 
sich doch in Sachs’ Fall um eine zufällige Komplikation wie in meinen 
oben erwähnten Fällen; die entsprechende Stelle im andern Sehnerven lag 
nämlich nicht zur Untersuchung vor, die Doppelseitigkeit ist also hier nicht 
konstatiert. 


Ein anderer Punkt, der grosse Bedeutung hat für die Frage Ent- 
zündung oder nicht, ist, welche Zellenarten sich im Bindegewebe finden. 





1) Selbstverständlich kann man aus der Anzalıl der Gefässlumina nicht be- 
weisen, dass eine Gefüssneubildung stattgefunden hat, eine Vermehrung muss als 
Folge eines Gewebszusammenrückens und der daraus folgenden Gefüsskrümmung 


auftreten. 
4* 
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In dieser Beziehung enthalten die oben genannten Arbeiten. erstaun- 
lich wenig Auskünfte. Dies hüngt wohl zum Teil damit zusammen. 
dass die bedeutenden unter ihnen alle ältere Arbeiten sind: aber 
auch nicht Uhthoffs letzte Bearbeitung des Stofles (57) enthält An- 
gaben in der Hinsicht. In sämtlichen Arbeiten wird nur der Begritt 
Zelleninfiltration oder Zellenvermehrng genannt ohne irgendwelchen 
Versuch, die verschiedenen Zelleuformen von einander zu differen- 
zieren, ob sich Lymphocyten, Leukoevten, Plasmazellen, Fibroblasten 
finden, oder ob sämtliche Zellen gewöhnliche Bindegewebszellen von 
derselben Art wie in den normalen Teilen des Nerven darstellen. 
Nur bei Stöltzing habe ich erwähnt gefunden: „Es lässt sich somit 
der ganze Herd in seinem mikroskopischen Anbliek mit relativ jungem. 
noch im Beginn der Retraktion begriflenen Narbengewebe vergleichen . . 7 
ohne dass S. doch näher motiviert, weswegen er die Bindegewebs- 
bildung als frisch betrachtet. Sachs erwähnt in seinem Fall das Vor- 
kommen von Körnchenzellen im Bindegewebe. 

Es zeigt sich also, dass die Diagnose interstitielle Neuritis wesent- 
lich auf Bindegewebsvermehrung und Zellenvermehrung in den Septen 
gestellt wird. Es ist wohl kaum berechtigt, der Bindegewebsvermehrung 
irgendwelches grössere Gewicht als Entzündungssymptom  beizulegen. 
wenn, wie hier, die Möglichkeit vorhanden ist, entweder, dass sie nur 
durch ein Zusammenrücken der präexistierenden Bindegewebssepta, 
oder durch einen degenerativen Prozess sekundär entstanden ist. Es 
handelt sich also darum zu entscheiden, ob die Zellenvermehrung so 
bedeutend ist, dass sie schwerlich auf andere Weise, als durch Ent- 
zündung erklärt werden kann. 


Verschiedene der citierten Verfasser brauchen ja hier recht starke Aus- 
drücke, um den Grad der Vermehrung zu bezeichnen, derselbe wird ge- 
wöhnlich als bedeutend und sehr stark bezeichnet; indessen ist es sicher- 
lich nicht unberechtigt, einen objektiveren Beweis als Beurteilung des Ver- 
fassers zu wünschen, und dieses muss dann in den beigefügten Zeichnungen 
gesucht werden. Hier stellt sich indessen sogleich eine Reihe von Sehwie- 
rigkeiten entgegen. Die Schnittdicke, welche natürlich viel Einfluss auf die 
Zellenanzahl hat, findet sich nicht angegeben; die Zeichnungen sind so gut 
wie alle Übersichtsbilder bei schwacher Vergrösserung hergestellt, wodurch 
die Angabe der einzelnen Zellen erschwert wird. Dazu kommt der Um- 
stand, dass es nicht die Zellenanzahl an und für sich ist, welche ent- 
scheidend wird, dagegen aber die Zellenanzahl im Verhältnis zur Breite der 
Septa; dies bekommt besonders Bedeutung als Fehlerquelle, weil die schmalen 
normalen Bindegewebssepten, besonders die sekundiiren, auf einer Zeichnung 
sehr leicht gegen den Willen des Zeichners etwas breiter als in Wirklichkeit 
werden, da sie vielleicht sonst nicht genügend deutlich hervortreten wür- 
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den, und ein ganz geringer Zeichenfehler in dieser Richtung wird das Ver- 
hältnis zwischen Zellenanzahl innerhalb und ausserhalb der Degeneration 
verrücken. Eine ganz unbedeutende Vermehrung der Kerngrösse in der 
degenerierten Partie wird auf dem  Übersichtsbilde ein ausgesprochenes 
Aussehen einer Zelleninfiltration geben, selbst wenn ein Kernzählen keine 
derartige zeigt. 

Schliesslich gibt es eine Möglichkeit — worauf Birch-Hirschfeld aut- 
merksam gemacht hat, und was ich bestätigen kann —, dass man im 
Präparat Gliazellen mit Bindegewebszellen verwechselt, da die ersteren sich 
oft längs den Septen besonders in der Degeneration dicht sammeln; des- 
wegen wird es, sogar auf einer vollkommen genauen Zeichnung, bei schwacher 
Vergrösserung ganz unausführbar sein zu sehen, ob nicht verschiedene der 
scheinbar interstitiellen Zellen randgestellte Gliazellen sind. Es ist also ein 
Gebiet, wo die Mikrophotographie in hohem Grade am Platze sein würde, 
aber sie ist — merkwürdigerweise — in keiner Arbeit angewandt, auch 
nicht in den neueren, zur Darstellung der Zellenanzahl bei stärkerer Ver- 
grósserung. 

Wenn ich diese Fehlermóglichkeiten anführe, geschieht es natürlich 
nieht, um jemanden einer inkorrekten Zeichnung zu bezichtigen, sondern 
um zu bekunden, dass Zeichnungen an sich auf einem Gebiete wie diesem 
recht weit davon entfernt sind, als objektiver Beweis zu gelten. 


Bescháftigt man sich indessen doch damit, die Abbildungen der ein- 
zelnen Verfasser mit bewusster Rücksichtnahme auf die Zellenanzahl und 
Breite der Septa durchzugehen, so kommt es mir nicht vor, dass man im 
stande sein wird, eine bedeutende Zellenvermehrung zu finden. Ich kann 
vielleicht hier auf Uhthoffs Fig. 1—4 (55) hinweisen. Sie unterscheiden 
sich nicht 8o übermässig von meinen eigenen Präparaten, wo ich keine sichere 
Zellenvermehrung sehen kann. Freilich habe ich Präparate, in denen ich 
nicht mit Sicherheit ein absolutes Zunehmen der Zellenanzalıl ausschliessen 
kann!), anderseits habe ich Fälle, bei denen es mir als ausgeschlossen vor- 
kommt, dass von einer solchen die Rede sein kann, aber ähnliche Ver- 
schiedenheiten hat ja auch Uhthoff in seinen Präparaten, was aus seinen 
reservierten Ausdrücken hervorgeht (57, S. 15): „in meinen Beobachtungen 
fehlen interstitiell neuritische Veränderungen nie ganz . . .* 


Alles in allem scheint es mir, dass Uhthoff keinen unzweifel- 
haften Beweis für das Vorhandensein einer wirklich interstitiellen Entzün- 
dung durch seine Beschreibung der cellulären Veränderungen geführt hat, 
vielleicht aber misst er der Bindegewebevermehrung im Nerven grössere 
Bedeutung als Entzüngssymptom bei als ich; hierauf könnte es deuten, dass 
er meint, auf der Basis der Abbildungen in Bunges Arbeit (11) interstitielle 
Neuritis diagnostizieren zu können, obgleich diese keinen Zellenkern ein- 
gezeichnet zeigen und nur eine Darstellung von der Verteilung des Binde- 
und Nervengewebes im Nerven geben, und obgleich Bunge selbst an einen 
degenerativen Prozess glaubt. 


", Eine absolute Zellenvermehrung, als Folge der Degeneration sekundär 
entstanden, ist ja ein nicht unwahrscheinlicher Gedanke. 
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Indessen finden sich in dem pathologisch-anatomischen Befund 
noch zwei Umstände, denen Ththoff hinsichtlich der Diagnose auf inter- 
stitielle Neuritis grosses Gewicht beilegt, und die ich bisher nicht er- 
wähnt habe. Erstens hat Uhthoff und im ührigen eine grosse An- 
zahl Verfasser mit ihm gefunden, dass die Intensität der Degeneration 
nicht überall im Nerven gleich war, besonders intensiv aber an einer 
einzelnen Stelle und wesentlich geringer an den übrigen Stellen; und 
parallel hiermit waren die interstitiellen Veränderungen am stärksten, 
wo die Degeneration am stärksten war. Dies wird daraus erklärt — 
was schon Samelsohn tat —, dass der Höhepunkt der Degeneration 
Sitz des Entzündungsprozesses ist, und dass sich von hier eine einfache 
Degeneration nach beiden Seiten ausbreitet. 

Zweitens behauptet Uhthoff, dass das pathologisch-anatomische 
Bild durch die Intoxikationsamblyopie sich so sehr von dem unter- 
scheidet, das sich bei primüren Degenerationen und besonders bei der 
Tabesatrophie findet, dass es aus dem Grunde unwahrscheinlich ist, 
dass es sich um eine einfache primäre Degeneration handeln sollte. 

Das zuerst genannte Phänomen habe ich, wie schon erwähnt, 
auch in meinen Fällen gefunden; die Bindegewebsmenge in den Septen 
war bedeutender im intrakanalikulären Teil des Nerven, als an irgend 
einer andern Stelle im Nerven, und die Dimensionen der Nerven- 
bündel waren hier bedeutend kleiner als in den übrigen Teilen, welches 
Verhältnis in allen meinen 10 Fällen konstant war, wenngleich nicht 
in allen gleich ausgesprochen. 


In der Hinsicht stimmen meine Fälle also mit den Angaben bei Samel- 
sohn, Nettleship, Vossius, Uhthoff (Fall 1 und zum Teil Fall 3), 
Sachs Fall 1 und 2, Widmark und Schieck überein. Wie bekannt, 
wird es aber auch gewöhnlich angegeben, dass die Partie unmittelbar hinter 
dem Bulbus besonders affiziert ist; oft findet sich gleichzeitig damit eine 
starke Veränderung im intrakanalikulären Teil, so z. B. von den oben er- 
wülnten, bei Samelsohn im rechten Nerven, nicht im linken, in Uht- 
hoffs Fall 1 und zum 'Teil 3 und in Saehs' 2. Fall (36), eben so oft 
aber findet sich die stärkere Veränderung gerade hinter dem Bulbus, 
gleichmässig nach hinten abklingend; dies letztere wird von Uhthoff in 
scinen Fällen 2, 4, 5 und 6 angeführt; weiter von Thomsen und 
Stöltzing und Birch-MHirschfeld, sowie Boedecker (Fall 1, 1892). 
Schliesslich erwähnt TojJoda, dass das Maximum der Veränderung in seinem 
Fall mitten im orbitalen Teil lag, Siegrist fand die Intensität ungefähr 
überall gleich, hat aber freilich den kanalikulären Teil des Nerven nicht 
untersucht. 


Besonders Uhthoff und seine Schüler legen das Hauptgewicht 
auf das vorderste Degenerations- oder Infiltrationsmaximum, wohin 


Pathol.-anat. Untersuchungen über alkoholische Intoxikationsamblyopie. 55 


sie die primäre Entzündung verlegen. In meinen Fällen war freilich 
die Bindegewebsmenge im Canalis opticus konstant grösser als im 
orbitalen Teil des Nerven, jedoch habe ich in 2 Fällen (2 und 9) eine 
ausgesprochene und unverkennbare Bindegewebsvermehrung unmittelbar 
retrobulbär gefunden, wenngleich diese nicht dieselbe Intensität wie 
die Veränderung im Foramen opticum erreichte. Die zwischenliegende 
Partie war deutlich weniger affızier. Wahrscheinlich war dasselbe 
der Fall in mehreren meiner andern Fälle, hier aber erschwerte sich 
die Beurteilung dadurch, dass ich betreffs des retrobulbüren Optikus- 
teils nur Längsschnitte in Verbindung mit der Papille hatte, weswegen 
direkter Vergleich mit den Querschnitten von den weiter nach hinten 
liegenden Teilen unmöglich war. | 

Es ist klar, dass es naheliegend und wahrscheinlich ist, wie Wid- 
mark es sagt, den am stärksten affızierten Teil des Nerven als den 
primär angegriftenen zu betrachten, es ist aber ebenso klar, dass 
diese Annahme unwahrscheinlich wird, wenn sich zwei von einander 
wohl getrennte Teile besonders affıziert finden; in dem Falle liegt es 
weit näher anzunehmen, dass das schädliche Agens gleichartig auf 
das degenerierte Bündel in dessen ganzer Länge gewirkt hat, und 
dass die Intensitätsvermehrung an den einzelnen Stellen besonders ana- 
tomischen Verhältnissen verdankt wird, die bewirken, dass diese stärker 
auf die Läsion reagieren als die übrigen Stellen. Und es ist ja hier 
ganz auffällig, dass gerade das Stück direkt hinter dem Bulbus und das 
Stück im Foramen opticum solchen besonders anatomischen Verhält- 
nissen unterworfen sind. 

Dass die anatomischen Verhältnisse Einfluss auf den Verlauf der 
Degeneration haben müssen, ist eine apriorische Selbstfolge, und das 
ist ja auch bekannt, so hebt z. B. v. Monakow (27, S. 409) hervor, 
dass die Degeneration in demselben Faserverlauf auf einem sehr ver- 
schiedenen Stadium stehen kann als Folge verschiedener äusserer Be- 
dingungen. Betrefis der Sehbahn habe ich schon oben erwähnt, dass 
die Marchidegeneration sich in meinen. Füllen besser im. Chiasma und 
Tractus als im Nervus opticus und im Cp. geniculatum gehalten hat, 
dass das ungekreuzte Bündel im Chiasma besser bewahrt ist als das 
zerstreutere gekreuzte Bündel, und schliesslich. hat. Nucl (31) einige 
interessante Beobachtungen gemacht, die direkte. Bedeutung für diese 
Frage haben. Durch seine experimentellen Untersuchungen an Hunden 
über die Filix-mas-Intoxikation fand Qr als Ursache für die bekannte 
Amaurose eine primäre Optikusdegeneration, eine „parenchymatöse 
Neuritis“. Wenn man diese ablaufen liess, zeigte sich gerade im For. 
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opticum, und nur hier, das von der Intoxikationsamblvopie bekannte 
Bild der sogenannten interstitiellen Neuritis, nämlich Verringerung der 
Fasernbündel, sekundäre bedeutende Verdickung der Bindegewebssepta 
und eine recht starke Zellenvermehrung in diesen, eine Zellenvermehrung. 
die sich als sekundär dadurch zeigte, dass dieselbe in dem akuten 
Vergiftungsstadium fehlte. Er spricht die Vermutung aus, dass dies 
ein gewóhnliches Gesetz für den Verlauf der Optikusdegenerationen 
ist, dass sich die Degeneration scheinbar am stärksten im ossösen 
Kanal präsentiert, und er führt einen selbstuntersuchten Fall von 
Panophthalmie mit ascendierender Optikusdegeneration an, wo die 
Nervenbündel im Canalis opticus sehr bedeutend verkleinert und ver- 
ändert waren, während die Degeneration im orbitalen Teil weniger 
vorgeschritten war (S. 333). 

Ohne Nuéls Beobachtungen zu kennen, war ich durch die Unter- 
suchung eines Falles zu ganz demselben Resultat gekommen, bei dem sich 
auf dem einen Auge eine Intoxikationsamblyopie fand, auf dem andern 
eine ascendierende partielle Optikusdegeneration als Folge einer sehr 
alten traumatischen Retinalablösung mit totaler Degeneration der ganzen 
temporalen Retinalhälfte. 


Fall 4. P. S., 38 jähriger Schmied. Klin. Diagn. Ecclampsia alt. 
Del. trem. Contus. cruris. Linkes Auge über 30 Jalıre blind infolge einer 
Verbrennungsläsion, rechtes Auge hat gute Sehfähigkeit beim Lesen ge- 
habt bis zum Tage der Aufnahme. Nähere Seluntersuchung nicht vor- 
genommen. 

Rechter Bulbus und Optikus finden sich normal, abgesehen von einer 
typischen und intensiven Degeneration des papillo-makulären Bündels. Die 
Ganglienzellenschicht in der Retina ist atrophisch, auf eine Zellenschicht redu- 
ziert sowohl auf der Nasalseite als auch auf der Temporalseite der Fovea, 
also auf !|, des normalen. Im Optikus findet sich die Intensität der De- 
generation ungefähr überall gleich, nur in der Gegend des Foramen opti- 
cum ist die Bindegewebsvermehrung in den Septen weit grösser als an den 
übrigen Stellen, ebenso wie die Verringerung der Maschenräume sehr be- 
deutend ist, jedoch mit einigen erhaltenen normalen Markscheiden. Im 
Chiasma, Tractus, sowie Corp. genieul. ext. findet sich die Marchidegenera- 
tion des Bündels noch erhalten. 

Im linken Bulbus findet sich Retina in der ganzen temporalen Hälfte 
total degeneriert. Man sieht keine Spur von der normalen Struktur, keine 
einzige Nervenzelle erhalten, sie ist in eine Gliaplatte mit zahlreichen gleichen 
Zellen umgebildet, ungefähr von der Dicke der normalen Retina. Die äusseren 
Schiehten der Chorioidea sind einigermassen wohl erhalten, während die Chorio- 
capillaris fast ganz verschwunden ist. Zwischen Retina und Chorioidea ist 
eine dünne Bindegewebsplatte eingeschaltet, die nach aussen aufwärts im 
aflizierten Teil einem recht ausgestreckten, aber ganz flachen Hohlraum 
zwischen Retina und Chorioidea Platz macht, der deutlich mit eiweiss- 
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haltiger Flüssigkeit gefüllt gewesen ist. Dieser Hohlraum ist auf der chorioi- 
dalen Fläche mit Resten des Pigmentepitliels bekleidet. 

Schon makroskopisch sah man den affizierten Teil des Bulbus von 
weissen Linien in verschiedenen Richtungen (Retinitis striata), sowie von 
vereinzelten Pigmentflecken durchzogen, und mikroskopisch zeigte es sich, 
dass diese Linien aus massiven wälleartigen Verdiekungen in der subreti- 
nalen Bindegewebsplatte bestanden. Da sie wesentlich dadurch entstehen, 
dass die Gliaplatte ganz verschwunden ist, dem Bindegewebswall entsprechend, 
prominieren sie nur wenig in den Glaskörperraum hinein. Wie erwähnt, 
nimmt das Leiden nur den temporalen Teil der Retina ein; ungefähr in 
der Macularegion hört es plötzlich auf, von einem der erwähnten Binde- 
gewebswülle begrenzt; die Retinalpartie zwischen Maeula und der Papille 
ist normal, abgesehen von der Ganglienzellenatrophie als Folge der Intoxi- 
kationsamblyopie, die sich hier auch deutlich erkennen lässt. Es handelt 
sich ohne jeglichen Zweifel um eine alte Retinaablösung, die sich teilweise 
wieder angelegt hat, der begrenzte weisse Bindegewebswall gibt die ur- 
sprüngliche Grenze der Ablösung an. Die innerhalb der ursprünglichen 
Ablösung gelegenen Streifen entsprechen entweder späteren Grenzen unter 
der Anheilung oder Falten in der angeheilten Retina. Das Bild entspricht 
in jeder Beziehung dem bekannten ophthalmoskopischen Bilde der Retinitis 
striata nach Amotio retinae. 

Was nun ein besonderes Interesse beim Falle hat, ist der Be- 
fund im Nervus opticus. Hier fand sich eine Degeneration, die in ihrem 
Aussehen ganz der Degeneration im andern Nerven entsprach. Zu meiner 
Überraschung zeigte es sich, dass der Markscheidenschwund nicht vollständig 
war, trotzdem die Retina in über 20 Jahren total destruiert gewesen war. 
Im ganzen orbitalen Verlauf des Nerven waren sogar nicht wenig erhaltene 
Markscheiden in den Maschenräumen (siehe Taf. II, Fig. 6). Die Binde- 
gewebssepta waren etwas verdickt ohne Zelleninfiltration und mit ausge- 
sprochener Atrophie der sekundären und der kleineren primären Septa, also die 
Veränderung, welche Uhthoff als charakteristisch für die primäre Nerven- 
degeneration im Optikus betrachtet, welche sich auch im rechten Nerven 
im papillo-makulären Bündel auf derselben Strecke fand. Im Canalis optieus 
wurde indessen das Bild ein ganz anderes. Das Areal des (uerschnittes des 
Nerven verringerte sich bis ungefähr zur Hälfte (vgl. Taf. II, Fig. 7 und 
6, die bei gleicher Vergrösserung aufgenommen sind). Die Maschenräume 
wurden ganz klein (Taf. II, Fig. 7) und die Bindegewebsmenge weit 
grösser als im orbitalen Teil. Die Degeneration war gleich im ganzen atti- 
zierten Teil des Nerven, also sowohl in dem "Teil, der auf die Retinaab- 
lösung zurückgeführt werden musste, als auch in dem Teil, der von der Intoxi- 
kationsamblyopie herrührte!). Wie schon erwähnt, war das Aussehen der 
Degeneration in den beiden Nerven also in jeder Hinsicht gleich. 


3) Dass nicht die ganze Degeneration von der Retinaablösung herrührt, geht 
daraus hervor, dass, während sich keine Marchidegeneration im Chiasma fand, 
dem gesamten ungekreuzten Bündel entsprechend (also auch nicht vom papillo- 
makulären ungekreuzten Bündel), sich eine unzweifelhafte Marchidegeneration 
des gekreuzten papillo-makulären Bündels nachweisen liess, ein Unterschied, der 
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Es scheint mir also, dass der Fall zeigt, dass eine im 
Foramen opticum lokalisierte interstitielle Bindegewebs- 
vermehrung desselben Aussehens, wie sie bei Intoxikations- 
amblyopie vorkommt, auch bei primären ascendierenden 
Degenerationen vorkommen kann; diese lokalisierte inter- 
stitielle Veränderung im Canalis opticus (und vermutlich auch 
die entsprechende gerade hinter dem Bulbus) kann deswegen 
nicht als Beweis für das Vorhandensein einer interstitiellen 
Neuritis bei der Intoxikationsamblyopie verwandt werden: 
eher spricht mein Fall stark dafür, dass die Intoxikations- 
amblyopie eine primäre Degeneration ist, da sie ganz den- 
selben Bau wie die zweifellos primäre Degeneration im 
andern Nerven beim selben Individuum hatte. 

Ich werde nun weiter zur Behandlung des nächsten Arguments 
von Uhthoff kommen, dass die pathologisch-anatomische Veränderung 
bei der Intoxikationsamblyopie sich deutlich von der Tabesatrophie 
unterscheidet. Obgleich ich im voraus hervorhebe, dass ich nur sehr 
geringe persönliche Erfahrung von den anatomischen Verhältnissen 
der Tabesatrophie habe, speziell verfüge ich über keinen Fall unvoll- 
kommener Atrophie, meine ich doch einige Bemerkungen betretis 
dieses Punktes hervorheben zu können. Wie schon Birch-Hirsch- 
feld erwähnt, ist es keineswegs im voraus gegeben, dass die Intoxi- 
kationsamblyopie und Tabesatrophie sich gleich verhalten müssen, auch 
wenn es beide primäre Degenerationen wären, da die Intoxikations- 
amblyopie gerade das besondere hat, dass die Atrophie nicht total 
wird, sondern stets erhaltene Markscheiden in der Degeneration zeigt, 
entsprechend dem Umstande, dass das Skotom nicht absolut wird. 

Schon dies schwächt die Bedeutung des Arguments, aber auch 
aus andern Gründen meine ich nicht, demselben irgendwelchen Wert 
beimessen zu können, jedenfalls nicht ohne neue Untersuchungen, voll- 
ständiger als die früheren. Der Unterschied zwischen den beiden 
Atrophieformen sollte nach Uhthoff der sein, dass, während bei 
Tabes die kleinen Septen degenerieren und aufgelöst werden, die 
Jntoxikationsamblyopie gerade Verdiekung und Zelleninfiltration der 


sich leicht daraus erklärt, dass die Retinaablösung so alt war, dass die Marchi- 
degeneration längst abgelaufen war, während die Intoxikationsamblyopie natür- 
lich von neuerem Datum war. Weswegen die Markscheiden im Optikus auch 
in der alten Degeneration erhalten waren, darüber darf ich mich nicht aus- 
sprechen; analoge Beobachtungen unvollständigen Markscheidenschwundes trotz 
vieljähriger Amaurose sind von Schreiber mitgeteilt (43, S. 315, 317 u. 325). 
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kieinen Septen zeigt. Dieser Unterschied ist indessen — nach Uht- 
hoff — nicht durchgeführt, da auch die Intoxikationsamblyopie an 
ihren Stellen den für die Tabesatrophie charakteristischen Befund zeigt, 
da sekundäre Degenerationen im Optikus stattfinden von der herdförmigen 
interstitiellen Neuritis aus. Wie ich im vorhergehenden gezeigt 
habe, kann die primäre Degeneration nach Amotio retinae an einzelnen 
Stellen (im Canal. opticus) Verdickuug aller Septen zeigen; es ist 
deswegen eine vollständige fast serienweise Untersuchung, am besten 
einer Reihe Tabesatrophien erforderlich, um zu zeigen, dass bei dieser 
Krankheit nie Verdickung der kleinen und sekundären Septa vor- 
kommt, speziell nicht im Canalis opticus und in der Partie gerade hinter 
dem Bulbus, dies ist aber nicht ausdrücklich von Uhthoff angeführt. 
Im übrigen dürfte aber meine obenangeführte Beobachtung, dass eine 
primäre Degeneration nach einer Amotio retinae sich morphologisch 
ganz wie die Veränderung bei der Intoxikationsamblyopie verhielt, 
schon genügend sein um zu beweisen, dass es nicht stichhaltig ist, eine 
scharfe Grenze zwischen den beiden anatomischen Degenerationsformen 
zu ziehen. | 

Hinsichtlich der Übereinstimmung zwischen der Intoxikations- 
amblyopie und der Tabesatrophie werde ich noch auf die erstaunliche 
Ubereinstimmung zwischen meinem Gliabefund bei erstgenannter und 
Spielmeyers Gliabildern (48) bei Tabesatrophie aufmerksam machen. 
In beiden Fällen fand sich eine kolossale Neubilldung der Gliafasern 
der Richtung nach, wie die früheren Achsencylinder, also parallel mit 
der Längenrichtung des Nerven. Die Abbildungen Spielmeyers 
könnten meine Präparate sehr gut illustrieren, sofern sie die Gegend 
des Canalis opticus betreffen. Leider erwühnt Spielmeyer nicht, von 
welchen Teilen des Optikus seine Präparate stammen, da es sich aber 
um eine wohl zufällige Untersuchung handelt, wo die Sehbahn nicht 
der Hauptzweck gewesen ist, scheint es nur der intrakranielle Teil 
des Optikus gewesen zu sein, den Spielmeyer zur Untersuchung 
gehabt hat. Der sekundäre Gliawuchs also im intrakanalikulären Teil 
des Nerven war in meinem Falle von ganz demselben Bau, wie Spiel- 
meyer ihn bei Tabes gefunden hat; dies stützt natürlich die Ver- 
mutung, dass es sich ebenfalls in dem Teil des Nerven um identische 
Prozesse handelt. 

Nun muss es freilich hervorgehoben werden, dass ich diese zahl- 
losen longitudinalen neugebildeten Gliafasern nur im hintersten Teil 
des Nerven fand, wiihrend ich im vordersten Teil in Ubereinstim- 
mung mit Birch-Hirschfeld ein ganz anderes Bild fand (siehe S. 41), 
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und es wäre insofern. naheliegend, den Schluss zu ziehen, dass es 
sich also um verschiedene Prozesse an diesen beiden Stellen handeln 
müsste, also eventuell eine interstitielle Neuritis im vordersten Teil 
des Nerven; hierzu ist es aber nötig, Gliafärbungen an Präparaten 
von „Tabesatrophien vorzunehmen, um zu zeigen, dass diese nicht 
dasselbe verschiedene Verhältnis im vordersten und hintersten Teil 
zeigen. In allen Fällen ist mein Gliabefund weniger leicht mit der 
Annahme einer interstitiellen Neuritis im Foramen opticum zu ver- 
einigen, So, wie es so viele Verfasser gefunden zu haben meinen. 

Ausser diesen erwähnten pathologisch-anatomischen Argumenten 
sind auch andere Gründe für und wider die Annahme einer inter- 
stitiellen Neuritis angeführt. 


Nu&@l(30) hebt hervor, dass eine interstitielle Neuritis sehr schwierig 
die typische elektive Affektion der papillo-makulären Fasern erklären könnte, 
da kein Grund vorhanden ist, dem interstitiellen Bindegewebe diese speziellen 
Eigenschaften beizulegen, die dasselbe mehr der Entzündung aussetzten als 
das übrige Bindegewebe des Nerven, wogegen man sich sehr wohl solche 
spezielle Eigenschaften an die Ganglienzellen oder Nervenfasern geknüpft 
denken könnte, die sie elektiv angreifbar machten; Nuél erwähnt so z.B. 
das anatomische Verhältnis, dass die Ganglienzellen so stark zusammen- 
gehäuft parazentral liegen. Von Uhthoffs Seite ist dies — meiner Meinung 
nach sehr gewichtige Argument — nicht zu widerlegen versucht. 

Anderseits führt Uhthoff (57, S. 18—19) eine Reihe Argumente 
gegen die Annahme einer primären Degeneration an. Die meisten derselben 
sprechen indessen nicht direkt zugunsten einer institiellen Neuritis, sondern 
sind gegen die Annahme eines makulären Leidens gerichtet als Ursache für 
die Intoxikationsamblyopie und sollen deswegen erst behandelt werden, 
wenn diese Möglichkeit diskutiert wird, nur seine mit 7) gemerkte Äusse- 
rung sei hier hervorgehoben. Uhthoff meint, dass der klinische Verlauf 
der Amblyopie, speziell die gute Prognose derselben, gegen eine primäre 
Degeneration und für einen Entzündungsprozess spricht. 

Hierzu ist zu bemerken, dass man sieh etwas in das Ungewisse hinauswagt, 
bei der Annahme, dass eine primüre Degeneration reparabel sei, es liegt 
aber darin, dass unsere Kenntnis vom Verlauf und von der Natur der Degene- 
ration so gering ist, mehr als darin, dass solehes im voraus unwahrschein- 
lich ist; beispielsweise darf gewiss niemand behaupten, dass eine Marchi- 
degeneration der Nervenfasern oder Nissldegeneration der Ganglienzellen 
irreparabel sein sollte (siehe z. B. Bireh-Hirschfelds Arbeiten über Methyl- 
alkoholintoxikation). 


Schliesslich muss ich hervorheben, dass die Form des Skotoms 
stark gegen die Annahme eines herdförmig entzündungsartigen Leidens 
im Nervus opticus sprechen muss. Wie ich gezeigt habe (34), kann die 
Raphe, welche von den Retinanervenfasern temporal für die Fovea im 
horizontalen Meridian gebildet wird, sich im Sehfelde als eine ent- 
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sprechende Grenzlinie horizontalen Verlaufes bei Leiden des Nervus 
opticus präsentieren. Wenn die Intoxikationsamblyopie ein herdförmiges 
entzündungsartiges Sehnervenleiden wäre, müsste eine entsprechende Ab- 
grenzung des Farbenskotoms sich recht häufig bei dieser Krankheit 
finden. Nun aber zeigt die Klinik gerade, dass die Intoxikations- 
amblvopie ein ausgesprochenes regelmässiges Ovalärskotom hat ganz 
ohne die Pistolenform, die erwartet werden müsste, wenn die Fasern 
bündelweise im Sehnerven affiziert würden. 

Als Resultat der vorangehenden Ausführung erscheint 
es mir notwendig festzuhalten, dass keine entscheidenden 
Beweise dafür vorliegen, dass eine Intoxikationsamblyopie 
auf Grund einer interstitiellen Neuritis entstehen kann. 
Die entzündungsartigen Charaktere, die von den verschie- 
denen Verfassern beschrieben sind, sind nicht an und für 
sich ein Beweis hierfür, da viel dafür spricht, dass es nur 
sekundäre Phänomene sind und absolut kein entscheidender 
Beweis dafür, dass sie die primäre Ursache für den funktio- 
nellen und anatomischen Defekt sein sollten. 

Der Theorie von der interstitiellen Neuritis gegenüber steht die 
Anschauung, dass das Leiden als eine primäre Degeneration der 
Nervenfasern des papillo-makulären Bündels aufgefasst werden muss, 
so, wie es erst Nu&l (30) und später Birch-Hirschfeld (6) ge- 
meint hat. 


Die beiden Verfasser waren ursprünglich am meisten geneigt, das Leiden 
in die Ganglienzellenschicht der Retina zu verlegen, sind aber in ihren 
späteren Arbeiten (31, S. 7) dazu übergegangen, es für ein primäres Leiden 
" der Optikusfasern zu halten. Was die Optikuspathologie betrifft, so kommen 
diese beiden Dinge wohl auf eins hinaus und kónnen deswegen in diesem 
Abschnitt zusammen behandelt werden; wenn ich im folgenden Abschnitt 
den Befund in der Retina erwähne, werde ich näher darauf eingehen, ob 
der eine oder der andere die Wahrscheinlichkeit für sich hat. 

Sachs (35), Nuél(30) und Birch-Hirschfeld (6) haben jeder einen 
Fall beschrieben, in dem sie keinen Anhalt für interstitielle Neuritis finden 
konnten; hieran schliessen sich meine 10 Fälle, wo ich denselben Stand- 
punkt einnehmen muss, während Siegrist(46) in seinem Falle die Frage 
offen lässt, ob es sich um eine interstitielle Neuritis oder um eine Degenera- 
tion mit sekundären interstitiellen Veränderungen handelt. 

Ausserdem hat Nu&l (31) eine Reihe experimentelle Untersuchungen über 
die Filix mas-Amaurose angestellt, und Birch-Hirschfeld über Retinadegene- 
ration bei Methylalkoholintoxikation; beide Verfasser haben Ganglienzellen- 
und Nervengewebeveränderungen ohne interstitielle Neuritis nachgewiesen 
und sind — wenn auch mit Reservation — geneigt, ilıre Experimente mit 
der Intoxikationsamblyopie zu analogisieren. Es kommt mir doch vor, als ob 
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Uhthoff (57, S. 19) Recht hat, wenn er behauptet, dass es nicht erlaubt 
ist, diese Analogie anzuwenden, weil die klinischen Symptome so weit ver- 
schieden sind von der Intoxikationsamblyopie. 

Ebenso ist es klar, dass man etwas vorsichtig sein muss, aus dem 
negativen Resultat Schlüsse zu ziehen: keine interstitielle Entzündung in 
älteren Fällen, die obendrein wie Nuéls durchaus keine sicheren Intoxi- 
kationsamblyopien sind. 


Es scheint mir, als ob man auf meine 10 Fille etwas mehr Ge- 
wicht legen muss, bei denen sich nieht in einem einzigen Zeichen inter- 
stitielle Neuritis fand: es würde doch merkwürdig sein, wenn jegliche 
Npur von Entzündung in diesen aufgehórt haben sollte, bei denen 
doch die noch anwesende Marchidegeneration im Chiasma Zeugnis 
davon ablegt, dass jedenfalls einige der Fälle nicht besonders alt waren, 
aber Vorbehalt wird doch nötig sein. Wie schon erwähnt, scheint 
die vollständige Parallelität, die ich in meinem Fall 4 zwischen der 
Intoxikationsamblyopie im einen Nerven und einer sicher ascendierenden 
Optikusdegeneration im andern Nerven, doch ein ganz guter Grund 
dafür zu sein, dass es sich hier wirklich um gleichartige Prozesse 
handelt, wenngleich ich einräume, dass der Beweis nicht absolut ist. 
Der beste Beweis, und wie es mir scheint, der entscheidende Beweis 
dafür, dass die Anschauung Nu&äl-Birch-Hirschfeld die richtige 
ist, ist im Jahre 1906 von Dalen (12) geführt. 

Dalén veröffentlicht folgenden Fall von Intoxikationsamblvopie, 
bei dem der klinische Befund in jeder Hinsicht typisch für dies Leiden 
war, so dass die Diagnose ausser allem Zweifel gestellt werden muss. 


Ein 47 jähriger Gärtnergehilfe hatte bei der Erstuntersuchung 3 Wochen 
lang an Sehstörungen auf beiden Augen gelitten. Visus oc. utr. 9i, 
Zentrale Skotome für rot und grün von typiseher Ovalform bei normalen 
Aussengrenzen. Nyktalopie. Keine Atrophie der temporalen Hälfte der Pa- 
pille. Abusus spirituosorum et tabaci eingestanden. Es liess sich kein 
Zeichen eines organischen Nervenleidens, speziell nicht der Tabes, nachweisen. 

Während der Behandlung mit Jodkalium und später mit Pilokar- 
pininjektionen wurde die Sehschärfe auf dem rechten Auge etwas besser 
(ungefähr J,,). Die Farbenskotome unverändert. 1'); Monat nach der Erst- 
untersuchung beging der Patient Suieidium. Bulbi, Optici, Chiasma, Tractus 
und Corp. gen. ext. kamen zu anatomischer Untersuchung. Makroskopisch 
zeigte sich eine sichtbare Optikusdegeneration des papillo-makulären Bündels, 
aber in überraschendem Gegensatz hierzu zeigten die Weigert-Pälfärbung 
und die v. Giesonfärbung ganz normale Verhältnisse, also absolut keine 
interstitielle Neuritis, obgleich der Optikus in so vielen kleinen Stücken untersucht 
wurde, dass ein entzündungsartiger Herd der Aufmerksamkeit nieht würde 
entgehen kónnen. Auch fand sieh. keine Vermehrung des Bindegewebes in den 
Septen oder eine Verringerung der Maschenräume. Die Gefässe in den 
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Interstitien waren normal. Dagegen zeigte sich eine Marchidegeneration des 
Bündels, die sich ganz bis in das Corp. geniculatum hinab verfolgen liess, 
und mit Mallorys Gliamethode eine Vermehrung der Anzahl der Glia- 
lasern um die Achsenocylinder. 

Die Retina zeigte bei v. Gieson normale Verhältnisse, speziell keine 
Atrophie der Ganglienzellenschicht, die Thioninfärbung gab keine sicheren 
vesultate wegen beginnender Kadaverösität. 

Nach Daléns Ansicht handelt es sich um eine primäre Degeneration der 
Nervenfasern des papillo-makulären Bündels; der Fall ist augenscheinlich 
ganz frisch, was aus den anamnestischen Auskünften hervorgeht, aber auch, 
was zuverlässiger ist, aus der anwesenden Marclidegeneration im Optikus 
bei übrigens wesentlich normalen Verhältnissen. 


Der Fall scheint mir in jeder Hinsicht unangreifbar, die Annahme 
einer interstitiellen Neuritis ist ganz ausgeschlossen, und es gibt also 
keine andern Möglichkeiten, als entweder die Intoxikationsamblyopie 
als eine „Systemdegeneration® im Optikus zu betrachten, oder ver- 
schiedene Pathogenese für die Intoxikationsamhlyopie anzunehmen, 
etwas, das nach dem ganzen klinischen Bilde für ausgeschlossen be- 
trachtet werden muss. 

Bevor die endliche Schlussfolgerung festgestellt wird, ist es in- 
dessen notwendig, die Arbeiten der Verfasser durchzugehen, die die 
(Gefüssleiden im Verhältnis zur Degeneration als primär betrachten. 


Ich habe schon Sachs’ zweiten Fall erwähnt (36), bei dem ich ein 
bedeutendes Gefässleiden fand (obliterierende Periphlebitis in einem grösseren 
Gefáss, Vena centralis post). Sachs' Beschreibung und Abbildungen sind 
so objektiv und zuverlässig, dass kein Zweifel vorhanden sein kann, dass 
es sich um ein gewaltiges Gefässleiden gehandelt hat, so stark, dass es selır 
wohl degenerative Prozesse im Nerven würde erklären können, aber der 
Fall ist klinisch nicht unangreifbar als Intoxikationsamblyopie anzusehen, und 
ausserdem ist nur der eine Nerv untersucht an der aftizierten Stelle, so dass 
die Doppelseitigkeit nicht konstatiert ist; es ist deswegen nicht unwalır- 
scheinlich, dass es sich um eine zufällige Komplikation mit einer papillo- 
makulären Degeneration wie in meinem Fall 5 hätte handeln können, be- 
sonders da der Patient ebentalls an Tuberkulose gestorben war. Meningitis 
liess sich freilich in Sachs’ Fall nicht nachweisen. Die Bedeutung von 
Sachs’ Befund wird auclı daher abgeschwächt, dass kein anderer Verfasser 
entsprechende Veränderungen gefunden hat, obgleich eine obliterierende Peri- 
phlebitis in einer grösseren Vene wohl immer eine Spur hinterlassen müsste, 
sogar nach Jahresfrist. 

Sourdille(47) beschreibt eine obliterierende Capillaritis in den Ge- 
fässen des degenerierten Gebietes; seine Arbeit ist mir nur in einem frei- 
lich ausführlichen Referat zugänglich gewesen, seine Beschreibung vom Zu- 
stand der Gefässe scheint aber im wesentlichen mit Schiecks etwas späterer 
Arbeit (38) identisch zu sein. Da diese (Schiecks) Arbeit viel interessantes 
und sehr überraschendes enthält, muss ich sie etwas ausführlicher referieren. 
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35 jähriger Mann. Abusus spir. et tabaci. Die Selabnahme erst 9 
Wochen vor dem Tode wahrgenommen (Suicidium in Del. tr.) o. sin. 


1 : i 
S — -— (Symblepharon total) o. dx. S — 0,3. Die Papillengrenzen ver- 
oo 


schleiert, aber keine temporale Atrophie. Typisch zentrales Farbenskotom. 

Anatomisch fand sich eine Affektion des papillo-makuliren Bündels in 
beiden Nerven, es zeigten sich bei einer bedeutenden Bindegewebsverdickung 
reichlich neugebildete diekwandige Gefässe im Bindegewebe; die Gefässe 
waren sklerotisch und zeigten Proliferation der Endothelzellen, so dass das 
Lumen an verschiedenen Stellen ganz verstopft wurde. Keine hämatogenen 
Zellen im Gewebe, dagegen reichlich „junge Bindegewebszellen““. Die Maschen- 
räume waren verringert, nach Sehieeks Ansicht infolge Neubildung der 
Bindegewebssepta, wodurch die ursprünglichen Bündel in mehrere kleinere 
geteilt wurden. Die Anzalıl der Gliakerne war etwas vermehrt; starke 
Weigert-Pàl-Degeneration, jedoch fanden sich überall erhaltene Mark- 
scheiden. Papille und Retina normal (Nisslfärbung konnte nicht angewandt 
werden). 

Schieck behauptet, dass sich in seinem Falle eine unzweifelhaft aktive 
Bindegewebsneubildung fand, da er aber nirgends Strangulation der Nerven- 
fasern fand, konnte er die Degeneration nicht als von der Bindegewebs- 
veränderung hervorgerufen betrachten. „Nervenfaserschwund und Binde- 
gewebshyperplasie scheinen demnach nicht in einem Kausalnexus zu stehen, 
und wir müssen uns nach einer Ursache umsehen, die beide Erscheinungen 
gleichzeitig auszulösen vermag.“ Schieck findet diese Ursache in den aus- 
gesprochenen Veränderungen im Gefässsystem, die Nekrose der Nervenfasern 
und Bildung eines Kollateralkreislaufes erzeugen. die wiederum die Neubildung 
von Gefässen, Bindegewebe und Septa hervorbringt. 

Schieck meint, dass sein Fall besonders aus dem Grunde Bedeutung 
für das Verständnis der Genese der Intoxikationsamblyopie erhält, weil er 
ganz frisch ist, er wird nur als 9 Wochen alt angegeben. Zweifellos hat er 
auch Recht darin, dass gerade die frischen Fälle die positiven Resultate 
geben sollen, aber bei dem Durchlesen von Schiecks sehr sorgfältiger 
und vollständiger Beschreibung hegte ich einige Zweifel, ob gerade Schiecks 
“all so frisch war, wie er vermutet. Ich sche wohl, dass man sich hüten 
muss, Schlüsse aus der Untersuchung eines andern Verfassers zu ziehen in 
einer Richtung, die von derselben abweicht, und ich werde deswegen auch 
nicht mit einer bestimmten Behauptung hervortreten, sondern mich damit 
begnügen, hervorzuheben, welehe Umstände mich etwas skeptisch machen, 
indem ich doch einräume, dass anderes für die Richtigkeit der Schieck- 
schen Auffassung spricht. 

Zuerst ist zu bemerken, dass die Angaben bei einem hochgradigen 
Alkoholisten über den Beginn der Sehabnalhime nieht ganz ohne Kritik ge- 
nommen werden können. Die meisten Ophthalmolozen würden gewiss die 
Intoxikationsamblyopie als einen ganz zufälligen Befund angetroffen haben, 
ohne dass der Patient irgendwelche Klagen hatte (siehe so z. B. Uhthoffs 
Krankengeschichten). Nicht ungewöhnlich erscheint, dass sich ein Patient zur 
Untersuchung einfindet mit der Angabe, dass die Sehabnahme ganz kürzlich 
begonnen habe, während man doeh objektiv eine wohlentwickelte Atro- 
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phie der temporalen Hälfte der Papille als Ausdruck dafür findet, dass ein 
Missverhältnis zwischen dem angegebenen und dem wirklichen Anfangszeit- 
punkt liegt. Es ist deswegen kaum zulässig, den angegebenen Anfangszeit- 
punkt anzuehmen, wenn nicht die objektive klinische und pathologisch- 
anatomische Untersuchung vollauf die anamnestischen Auskünfte stützt. 

Wie verhält sich nun Schiecks Fall in dieser Beziehung? 

Ich finde in der Beschreibung 5 Umstände, welche dagegen sprechen, 
dass der Fall nur 9 Wochen alt sein sollte. 


1. Es wurde im Nervengewebe eine bedeutende Markscheidendegene- 
ration nachgewiesen; es ist überraschend, dass diese sich in so kurzer Zeit 
entwickelt haben sollte, während z. B. Dalens Fall noch fast keine Mark- 
scheidenveränderung zeigte, und sogar der Fall meiner über 20 Jahre alten 
Degeneration nach Retinaablösung keine vollständige Markscheidenatrophie zeigte. 


2. Die Anzahl der Gliazellen war in Schiecks Fall recht bedeutend 
vermehrt (was sowohl aus Text und Figuren hervorgelit), ebenso sehr wie 
in meinen Präparaten von älteren Degenerationen; dies kann sich entweder 
durch ein Zusammenrücken der präexistierenden Gliazellen erklären, aber 
in dem Falle muss die Degeneration älter sein, oder durch eine Neubildung 
von Gliazellen, aber in letzterem Falle müssten diese Veränderungen in 
Form von Mitosen zeigen, was Schieck nicht erwähnt, wogegen er die- 
selben regressiven Veränderungen in den Kernen erwähnt, die ich in meinen 
älteren Fällen gefunden habe (S. 38). 


3. Schieck hat eine reichliche Neubildung diekwandiger Gefässe ge- 
funden. Es kommt mir vor, als ob hier ein Widerspruch vorläge; bei einer 
9 Wochen alten Gefässneubillung müsste man wohl erwarten, zahlreiche 
dünnwandige Kapillaren granulationsgewebsartiger Beschaffenheit zu finden; die 
zahlreichen dickwandigen Gefässe könnten als ein Zusammenrücken prä- 
existierender Gefässe durch Volumenverringerung des Nerven bei der De- 
generation gedeutet werden, so, wie ich es in meinen Fällen gehabt habe 
und wie es auch zahlreiche frühere Verfasser beschrieben haben, und Schieck 
gibt keinen Beweis dafür, dass die Gefässe wirklich neugebildet sind, und 
dies zu beweisen ist wohl auch unmöglich, wenn man nieht voraussetzt, 
dass eine Volumenverringerung nicht stattgefunden hat. Unter allen Um- 
ständen müsste man Serienuntersuchung fordern, um zu zeigen, dass es sich 
nicht nur um Gefässkrümmungen infolge einer Volumenverringerung handelt, 
wobei dieselben Gefässe melırere Male im selben Schnitt wiederkommen. 


4. Schieck erwähnt, dass er junge Bindegewebszellen in den Inter- 
stitien gefunden hat. Dies kann ich natürlich nicht verneinen, dass sie sich 
gefunden haben, es kommt mir aber nicht so vor, als ob Schieck es voll- 
auf bewiesen hat, er erwälnt nicht Fibroblastbildung oder Mitosen. Freilich 
erwähnt er, dass die äusseren Zellen in den Bindegewebsselinen, welche er 
als die jüngsten betrachtet, kurze vollere Kerne als die zentralen in den 
Septen hatten, dies habe ich aber auch sehr deutlich in vielen meiner Präparate 
gesehen, und die Ursache ist hier zweifellos die, dass die langen zentralen 
Kerne zu den Gefässwandzellen gehören, die sich ja gerade mitten in den 
Interstitien finden. Demnächst gibt Schieck ausdrücklich an, dass er kein 
Zeichen von Zellenemigration im Gewebe gefunden hat. Wenn es sich 
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wirklich um einen frischen Prozess als Folge einer Gefüssverstopfung handelte, 
müsste man sicherlich notwendig wie bei kleinen Embolien im Cerebrum 
und in der Medulla eine wirklich reaktive Entzündung dort finden, wo der 
neue Kollateralkreislauf im Begriff war sich zu bilden. 


5. Schieek hat die Maschenriume bedeutend an Grösse verringert 
gefunden. Er äussert selbst, dass dies entweder von einer Verringerung des 
Volumens des Nervengewebes herrührt, was einen älteren Prozess voraus- 
setzen muss, oder durch eine Teilung der ursprünglichen Maschenräume in 
mehrere kleinere hervorgerufen sein muss, für letzteres spricht Schieck 
sich mit Sicherheit aus, da er meint, dass man es direkt aus seinen Prä- 
paraten sehen kann. 

Hier ist einzuwenden, teils, dass man aus seinen eigenen ganz vorzüg- 
lichen Illustrationen keinen Unterschied zwischen den vermeintlichen neu- 
gebildeten und den ursprünglichen Septen sieht, und vor allem, dass es im 
voraus als unmöglich zu erachten ist, im vorliegenden Präparat zu sehen, 
ob ein bestimmter Bindegewebsstrich durch das Nervengewebe hindurch 
präexistierend oder neugebildet ist. 

Hinzu kommt, dass ein Neubildungsprozess, derart, dass sich im 
Nerven Septen bilden, die im wesentlichen identisch mit den physiologischen 
sind, ganz ohne Analogien im Optikus wie überhaupt in der Pathologie 
ist. Deshalb ist die Annahme eines derartigen Prozesses ganz besonders 
sorgfältig zu beweisen. Die Konsequenz desselben wird weiter sein, dass 
man in den alten Fällen der Intoxikationsamblyopie, in denen die Atro- 
phie und der Zusammenfall des Gewebes vollführt ist, äusserst kleine 
Maschenräume im degenerierten Teil des Nerven finden müsste, wäh- 
rend man im Gegenteil ein Verhältnis zwischen den normalen und de- 
generierten Maschenräumen findet, die völlig das von Schieck gezeich- 
nete decken. 


Anderseits findet sich in Schiecks Untersuchung natürlich eine Reihe 
Umstände, die für ein frischeres Leiden sprechen: 


1. Die Angabe des Patienten über den" Anfangszeitpunkt, mit dem 
Gewicht, das man jetzt auf eine solche Angabe legen wird. 


2. Der Umstand, dass die Papille ophthalmoskopisch ohne temporale 
atrophische Färbung war, was darauf deuten kónnte, dass die gewóhnliche 
Atroplie noch nicht entwiekelt war. Indessen ist es ja keineswegs konstant, 
dass sich in alten Intoxikationsamblyopien eine solche partielle Dekoloration 
der Papille findet, was beispielsweise aus meinem Fall 10 hervorgeht. Das 
Argument hat deswegen bei weitem keine absolute Beweiskraft. 


3. Der Umstand, dass Schieck keine pathologisch-anatomische Atro- 
phie der Ganglienzellenschieht der Retina und der Nervenfaserschicht auf 
der Papille konstatieren konnte. Hierbei ist zu bemerken, dass Schieck 
auch die Möglichkeit derselben nicht ausgeschlossen hat, z. B. erwähnt 
er nicht die Dicke der Ganglienzellenschicht, erörtert auch nicht die An- 
wendung von Kontrollpräparaten, um sich zu sichern, dass sich wirklich 
keine Atrophie der Schicht fand. Und auf der Papille ist die Mächtigkeit 
der Nervenfaserschicht so wechselnd, je naclılem eine grosse, kleine oder 
keine physiologische Excavation vorhanden ist, dass es in den leichteren 
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Fällen etwas schwierig ist, über Atrophie oder nicht Atrophie sowohl oph- 
thalmoskopisch als auch pathologisch-anatomisch zu urteilen. 


4. Schiecks pathologisch-anatomische Argumente für Annahme von 
Neubildung der Septen in der Degeneration. Wie schon erwähnt, scheint 
ein derartiger Nachweis im voraus sehr schwierig zu sein, ja vielleicht 
unausführbar, und ich halte auch die Angabe von Schieck, dass er den 
Einwuchs von neuen Septen in präformierte Spalten in den Nervenfaser- 
bündeln gefunden habe, nicht für beweiskräftig. (Betreffs der Einzelheiten 
in seiner Beweisführung muss ich auf die Originalabliandlung hinweisen.) 


9. Das beste Zeichen dafür, dass es sich in Schiecks Fall um einen 
Prozess handeln könnte, welcher frischer ist als die übrigen beschriebenen 
Fälle, ist meiner Meinung nach die von ihm beschriebene Zelleninfiltration 
der Gefässwände, wenngleich dies Zeichen auch wohl bei älteren Leiden 
vorkommen könnte. 


Schiecks Beweisführung scheint mir indessen nicht entscheidend zu 
sein, und sie wird weiter dadurch geschwächt, dass er die Methoden und 
Untersuchungen weder angewandt noch erwähnt hat, welche am sichersten 
den Beweis bringen könnten, dass der Prozess wirklich neueren Datums 
war. So z. B. würde ein positiver Ausfall der Marchidegeneration oder 
das Vorhandensein von Körnchenzellen im Nervengewebe eine brauchbare 
Zeitbestimmung geben, wenn gleich beide Teile sich bedeutend länger als 
die 9 Wochen halten, welche, wie Schieck meint, das Alter des Prozesses 
ausdrücken. Eine Färbung nach Weigert mit Resoreinfuchsin auf elastischen 
Fasern würde die Annahme einer Septumneubildung stützen oder schwächen 
können, da neugebildetem Bindegewebe in jedem Falle sehr lange elastische 
Fasern fehlen (Lubarsch 25, S. 417). (Ich bemerke, dass ich nicht in 
meinen Fällen Septen ohne Elastininhalt in der Degeneration gefunden habe.) 
Schliesslich würde ein Zählen der Maschenräume in den pathologischen und 
in den normalen Nerven eine weitere Auskunft geben, da Septumbildung 
eine vermehrte Anzahl Maschenräume voraussetzen muss. 

Der Umstand, dass es zweifelhaft ist, wie weit Schiecks Fall wirklich 
ganz frisch ist, schwächt die Bedeutung, die derselbe für das Verständnis 
der Genese der Intoxikationsamblyopie bekommt, und besonders, da er 
Dalens Fall gegenübersteht, bei dem der pathologische Prozess bis in alle 
Einzelheiten das Gepräge eines ganz neuen Datums trug. 


Was man zuerst entscheiden muss, ist, ob das von Sourdille und 
Schieck gefundene Gefässleiden primär oder sekundär ist im Ver- 
hältnis zur Degeneration. Es kommt mir vor, dass gegen das pri- 
märe Auftreten spricht, dass es in den andern untersuchten Fällen 
inkonstant und an Intensität wechselnd gewesen ist. So betrachten so- 
wohl Uhthoff als auch Birch-Hirschfeld es für ein Symptom von 
geringerer Bedeutung; von verschiedenen andern Verfassern werden 
Veränderungen in den Gefässen nur vorübergehend erwähnt, und so- 
gar Tojoda, welcher in einem seiner Fälle eine recht bedeutende 
Gefässneubildung gefunden hat, fasst sie als von den übrigen Ver- 
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änderungen im Nerven abhängig auf. In meinen Präparaten habe 
ich, wie erwähnt, fast konstant die Gefässe verdickt gefunden und 
nicht selten relativ die Anzahl vermehrt, ohne dass ich darin etwas anderes 
als einen sekundären Prozess schen kann. Hierfür spricht auch stark. 
dass in meinen Präparaten ganz ähnliche Gefässverhältnisse in den 
degenerierten Partien im Tractus und Chiasma und in einem Falle 
sogar in ausgeprügtem Grad im Corpus geniculatum ext. (Nr. 3) zu 
sehen waren, und hier wird wohl niemand bezweifeln, dass sie rein 
sekundär sein müssen. 

Freilich haben sowohl Sourdille als auch Schieck die Gefäss- 
obliteration in den Nerven als Folge von Tntimaproliferation gefunden 
(also nicht perivaskuläre Infiltration), aber auch das kann ich in 
einem degenerierten Nerven nicht überraschend finden; es ist ja nicht 
selten, dass man eine Obliteration der Arteriae centralis retina als 
ein sekundäres Phänomen nach einem Retinaleiden aufgefasst hat. 
Sollte aber die Gefässobliteration schliesslich das degenerationser- 
zeugende Moment sein, so müsste man doch erwarten, immerhin eine 
Spur davon auch in den älteren Fällen zu finden, im Gegensatz dazu 
sind die Gefüsse überall passabel in. der bei weitem grössten Anzahl 
der beschriebenen Fülle. 

Während mir also einerseits keine zwingende Ursache vorhanden 
zu sein scheint, dem Gefässleiden entscheidende Bedeutung beizulegen. 
gibt es zahlreiche Gründe, die dagegen sprechen. 

1. Das papillo-makuläre Bündel wird ja augenscheinlich elektiv 
angegriffen, es ist aber keinerlei Grund zu glauben, dass das Gefäss 
des Bündels im Besitze solcher Eigenschaften sein sollte, dass es 
leichter affıziert wird als die übrigen Gefässe des Nerven. 

2. Die Gefässversorgung ist überall im Körper und auch im 
Optikus bedeutenden morphologischen Variationen unterworfen, des- 
wegen bleibt die sehr konstante Form des Skotoms pathogenetisch 
bei einem Gefässleiden unerklärlich. 

3. Es charakterisiert die Intoxikationsamblyopie, dass das Skotom rela- 
tiv ist, ein Farbenskotom; ein thrombosierender Prozess kann natürlich einen 
Defekt nicht erklären, bei dem einige Elemente immer verschont bleiben. 

4. Ein thrombosierendes Gefässleiden muss infolge der Natur 
der Sache immer ein herdförmiges Leiden sein; Schieck hebt aus- 
ddrücklich hervor, dass die von ihm beschriebene Gefässveränderung 
sich am papillo-makulären Bündel in der ganzen Länge des Optikus 
fand, am stärksten im intrakanalikulären Teil; wie ein primäres Ge- 
fässleiden einem einzelnen Bündel in einem langen Nerven auf diese 
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Weise sollte folgen können, ist mir unverständlich; dagegen füllt alles 
Rätselhafte fort, wenn man sich das Gefässleiden als sekundir vor- 
stellt, selbst die zunehmende Intensität desselben im Foramen opti- 
cum erklärt sich, da — wie ich S. 56 gezeigt habe — die übrigen 
sekundären interstitiellen Veränderungen ihr Maximum an dieser Stelle 
erreichen. 


Nachdem ich nun die verschiedenen Möglichkeiten für das Ent- 
stehen der Intoxikationsamblyopie behandelt habe, komme ich zu 
dem Schluss, dass es höchst wahrscheinlich die Folge einer 
primären Degeneration des papillo-makulären Bündels ist, 
und dies wird um so wahrscheinlicher, als. es nach und nach die 
herrschende Ansicht unter den pathologisch-anatomischen Verfassern 
wird, dass die multiple periphere Alkoholneuritis auch keine inter- 
stitielle Neuritis, sondern dagegen eine primäre Degeneration ist (siehe 
die in Dalens Abhandlung citierten Verfasser). Ob diese primäre 
Degeneration ihren Angriflspunkt im Nervus opticus oder in der Retina 
hat, werde ich im nächsten Abschnitt näher erörtern. 


Die pathologischen Veränderungen im Chiasma, Tractus opticus 
und Corpus geniculatum ext. 

Ich kann mich betrefis der in der Überschrift genannten Loka- 
litäten damit begnügen, kurz zu bemerken, dass ich*die Kerne dicht- 
gestellt gefunden habe, die Nervenfasern bei Weigert-Pàl- und 
Marchibehandlung partiell degeneriert, aber keine Entzündungsphä- 
nomene. Die wesentlichsten vorgefundenen Eigentümlichkeiten haben 
schon gelegentlich Erwähnung gefunden, so z.B. der Gliabefund (S. 42), 
die Gefässverhältnisse (S. 68) und die Granglienzellendegeneration im 
Corp. genic. ext. (S. 30). Ich kann deswegen an dieser Stelle von einer 
Wiederholung Abstand nehmen. 


Die pathologischen Veränderungen in der Retina. 

Die Retinaluntersuchung ist bei den allermeisten Verfassern sehr 
dürftig gewesen, in der Regel hat sie nur darin bestanden, zu kon- 
statieren, dass die äusseren Retinalschichten bis zur inneren Retikular- 
schicht normal waren, während die Zellenanzahl in der Ganglienzellen- 
schicht rein quantitativ erwähnt wird, ob sie sich dezimiert fand oder 
nicht. Birch-Hirschfeld (6) hat das Verdienst, darauf aufmerksam 
gemacht zu haben, wie wichtig eine mit moderner Technik durch- 
geführte Retinaluntersuchung ist, ebenso wie er in der Praxis dieselbe 
in seinem Falle ausführte. 
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Die meisten Untersucher haben Atrophie der Ganglienzellenschicht ge- 
funden, Samelsohn sogar eine totale Atrophie, so dass jede Zelle verschwun- 
den war; von den späteren Untersuchern haben folgende eine partielle 
Atrophie derselben Schicht gefunden: Vossius, Uhthoff in Fall 1, Sachs 
in seinem Fall 2, Birch-Hirschfeld, Nuël, Siegrist und Widmark: 
dagegen hat Uhthoff in seinen Fällen 3, 4 und 6 die Ganglienzellenschicht 
gut erhalten gefunden, und dasselbe wird von Sachs in seinem ersten Fall. 
von Tojoda, Schieck und Dalén angegeben. Die Nervenfaserschicht fand 
sich auf ähnliche Weise bald vermindert, bald einigermassen normal. , 

Angaben über degenerative Veränderungen in den Zellen finden sich 
sehr sparsam; Sachs hat gefunden, dass die Zellenausläufer verschwunden 
waren, Nuël sagt kurz, dass die Struktur der Zellen alteriert war. Nur 
Birch-Hirsehfeld hat durch 'Thioninfärbung zu erfahren gesucht, ob sich 
deutliche degenerative Veränderungen an den Zellen nachweisen lassen. Er 
hat denn auch solche gefunden. In allen Teilen der Retina fand er sowohl 
normale Zellen, wo die Nisslgefärbten Tigrosinkörner über die ganze Zelle 
verteilt waren, als auch degenerierte Zellen, wo die Körner unscharf waren, 
das Protoplasma thionintingiert, bald geschrumpft, bald geschwollen mit 
Vakuolen, und schliesslich bei ganz einzelnen Zellen totaler Kern- und 
Protoplasmaschwund; die Veränderung, welche Birch-Hirschfeld mit der 
Degeneration in Verbindung setzt, fand sich sowohl in der Peripherie der 
Retina als auch in der Maculagegend, an letztzenannter Stelle war die 
Zellenanzahl sehr bedeutend vermindert im Vergleich zur Norm, nämlich 
zu einer einzelnen sogar unterbrochenen Zellenschicht. Die äusseren Reti- 
nalschichten fanden sich normal. Schieck und Dalén erreichten nichts mit 
Nisslfürbung auf, Grund eingetretener Kadaverosität. Widmark ist der 
einzige, welcher Veränderungen in den äusseren Retinalschichten (Stäbchen 
und Zapfen, sowie äussere Körnerschicht) gefunden hat; diese Veränderungen 
sind indessen augenscheinlich (auch nach Widmarks Ansicht) einer zufäl- 
ligen Komplikation mit der Intoxikationsamblyopie zu verdanken. 


Die Grundlage für meine Untersuchungen sind die 20 Bulbi 
von meinen 10 Fällen gewesen. Indessen haben nicht alle 20 Bulbi 
ganz ausgenutzt werden können, weil die Faltung der Retina während 
der Herausnahme, sowie die Präparation und kadaveröse Verände- 
rungen die zuerst untersuchten Fälle weniger verwendbar machten, 
besonders für die Nisslfärbung, die die Hauptmethode bei einer 
Ganglienzellenuntersuchung werden muss. Hierüber kam ich in meinen 
letzten Fällen hinweg dadurch, dass ich Bulbi mit Formalin injizierte. 
unmittelbar post mortem (siehe S. 3). Ich habe schon früher (S. 10) 
die Quantität und Extensität der Ganglienzellenveränderung erwähnt, 


werde aber hieran — bevor ich zur Erörterung der feineren Zellen- 
veränderungen übergehe — einige Bemerkungen knüpfen. 


Wie es aus der Zusammenstellung 5S. 10 ersichtlich ist, habe ich 
nur in 8 meiner Fülle die Retina in einem solchen Zustande gehabt, 
dass man sagen konnte, dass dieselbe zur Beurteilung der Dimen- 
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sionen der Ganglienzellenschicht verwendbar war. In allen diesen 
S Füllen habe ich eine stürkere oder schwüchere Atrophie der Schicht 
gefunden, besonders in der zwischen Fovea und der Papille liegenden 
Retinalpartie. Ich hebe dies hervor, weil der Umstand, dass die Gang- 
lienzellenschicht beieinigen Verfassern erhalten gefunden ist, als ein Beweis 
dafür angewandt worden ist, dass die Ganglienzellen nur sekundär 
aftiziert waren (Tojoda). Hierbei ist jedoch zu bemerken, dass keiner 
der oben erwähnten Verfasser, welche wohl eine erhaltene Ganglien- 
zellenschicht gefunden haben, anführt, wie viele Zellenschichten sie in 
der Retina gefunden haben, auch erwähnen sie die Anwendung der 
Kontrollpräparate nicht zur Sicherung dafür, dass die Zellenschicht 
normal wäre. Beide Teile sind absolut notwendig, da die Angaben, 
wie vielschichtig die Ganglienzellenschicht normal sein soll, in der 
Literatur sehr wechseln (von 2—3 und bis zu 8 Schichten); die An- 
gabe der Zahlen ist insofern eine Ansichtssache, als man keine wirk- 
liche Schichtenordnung findet; aber die wechselnden Zahlenangaben 
sind kein Ausdruck für eine Inkonstanz in der Zellenanzahl, im 
Gegenteil, ich habe in einer langen Reihe von Kontrollpräparaten die 
Dicke der Schicht ausserordentlich gleich gefunden; ich würde sie 
als 6schichtig bezeichnen, an der mächtigsten Stelle parazentral!). 

Ich kann deswegen mit Sicherheit aussprechen, dass alle meine 
S Fillle Ganglienzellenausfall zeigten, und ich muss hervorheben, dass 
die Fälle aus der Literatur, bei denen die Schicht als wohlerhalten an- 
gegeben wird, mir nicht genügend bewiesen vorkommen. 

Ich gehe zur Erörterung der feineren cellulären Veränderungen 
in den Retinalganglien über. 

Die erste Frage, welche sich hier aufdrängt, ist, welchen Ein- 
HHuss die Verwesung auf das histologische Bild haben kann. Wie be- 
kannt, hat Birch-Hirschfeld (4) gezeigt, dass kadaveröse Verände- 
rungen sehr früh eintreten, in der Kaninchenretina schon in 2 bis 
4 Stunden; es ist deswegen notwendig, diesem besondere Aufmerksanı- 
keit zuzuwenden. Wie erwähnt bin ich in einem Teil meiner Fälle 
ganz über die Kadaverosität hinausgekommen dadurch, dass ich 
Formol unmittelbar post mortem in den Bulbus injizierte; da ich 
ausserdem über nicht injizierte Fälle, sowie über einzelne etwas 
später formolinjizierte Fälle verfüge (4—7 Stunden post mortem), 


1) Ich habe mich versichert, dass die abweichenden Angaben nicht von 
Verschiedenheiten in den Dimensionen der Schicht in den verschiedenen 
Meridianen herrühren, sowohl Ilorizontalschnitt als auch Vertikalschnitt zeigen 
gleiche Zellenanzahl. 
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erlaubt mein Material mir sehr gut über die Bedeutung zu urteilen, 
welche man der postmortalen Veränderung beilegen kann. 

Es ist mein Eindruck, dass die Retinalganglienzellen sich be- 
deutend schneller als z. B. die Zellen im Cerebrum und in der Me- 
dulla verändern; es kommt mir jedoch vor, dass Bireh- Hirschfeld 
und andere Verfasser etwas zu weit gehen, wenn sie meinen, dass 
die Präparate unbrauchbar werden, wenn mehr als einige Stunden 
zwischen Tod und Sektion vergehen. 

In meinen am schnellsten injizierten Bulbi tinden sich die Gang- 
lienzellen in folgendem Zustand: 


Nach Thioninfärbung findet sich die Grundsubstanz des Protoplasmas 
ganz farblos, so dass die Konturen desselben recht schwierig zu erkennen 
sind und die Ausläufer der Zellen nicht sehr weit in die Umgebungen hin- 
aus verfolgt werden können; dagegen ist die Zelle mit dunkelfarbigen, scharf 
begrenzten, unregelmässigen blauroten Körnern und Schollen gefüllt, den 
Nissischen Körpern, welche die Grundsubstanz fast ganz ausfüllen und da- 
durch die Form der Zelle und die grösseren Ausläufer derselben leicht er- 
kenntlich machen, auch bei schwacher Vergrösserung. Der Kern ist excen- 
trisch gestellt, mit einem grossen dunkelfarbigen Kernkörper, sowie einem 
feinen hellen, blaufarbigen Chromatinnetz in einer schwachen blaufarbigen 
Kerngrundsubstanz. Die erste kadaveröse Veränderung, welche eintritt, ist 
die, dass der Kern diffus graublau gefärbt wird, wobei das Chromatinnetz 
verschwindet; je mehr die Verwesung fortgeschritten ist, desto dunkler wird 
der Kern gefärbt, zuletzt ganz dunkelblau, anscheinend strukturlos, nur mit 
dem leicht sichtbaren fast schwarzen Kernkörper. Gleichzeitig wird auch 
die Grundsubstanz des Protoplasmas schwach blaufarbig, weniger stark als 
die des Kerns, wodurch die Zelle im grossen und ganzen schöner hervor- 
tritt als in den ganz frischen Netzhäuten, weil Ausläufer und Zellenkontur 
besser gesehen werden. Bei den geringeren Graden kadaveröser Verände- 
rung sieht man kaum eine Chromatolyse im Protoplasma, später werden 
die Körner etwas mehr unscharf und wohl auch zum Teil aufgelöst, und 
gleichzeitig das Protoplasma etwas mehr gefärbt. Vakuolenbildung, die man 
der Verwesung zuschreiben könnte, habe ich nicht wahrgenommen. 


Die beginnende kadaveröse Veränderung. die sich innerhalb 12 Stun- 
den entwickelt und die wesentlich in der diffusen Färbung von Kern und 
Protoplasma besteht, ist leicht von den eigentlichen degenerativen 
Veränderungen zu unterscheiden und verursacht deswegen keine be- 
(leutende Schwierigkeit bei der Beurteilung: ist dagegen ein Tag oder 
mehr vor der Fixierung vergangen, ist die Möglichkeit einer Verwechslung 
zwischen einer kadaverösen und degenerativen Chromatolvse gegeben 

Was die degenerativen Zellenveränderungen, die ich in der 
Ganglienzellenschicht der Retina gefunden habe, betrifft, werde ich 
zuerst erwähnen, «dass ich eine Degeneration wesentlich des Typus 
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gefunden habe, wie Birch-Hirschfeld (6) sie in seinem oben er- 
wühnten Fall beschreibt. 

Die wesentlichsten Charaktere derselben sind folgende: 

In den Ganglienzellen der ganzen Retina, also sowohl in den zentralen 
als auch in den peripheren Teilen, findet sich eine ausgeprägte zentrale 
Chromatolyse, d. h. die Nisslschen Körper sind im zentralen Teil der Zelle 
teils verschwunden, teils in feine staubfórmige Punkte aufgelöst, während sie 
in der Peripherie der Zelle noch die typischen Schollen bilden, die in einer 
veihe längs des Zellenrandes geordnet liegen. Zwischen diesen mässig 
degenerierten Zellen finden sich einzelne ganz normale Zellen und einzelne, 
die total chromatolytisch sind. Der Zellenkern ist ausgeprägt peripher ge- 
stellt, in den meisten ausgesprochenen Fällen sogar mit einer Tendenz aus 
der Zelle auszutreten, jedenfalls als ein Buckel auf der Zellenoberfläche her- 
vorspringend (siehe Taf. II, Fig. 8), oft etwas unregelmässig abgerundet, 
von dreieckiger Form, sonst aber wesentlich normal. Schwellung des Zellen- 
körpers habe ich nicht mit Sicherheit beobachten können, weil die Retinal- 
ganglienzellen von sehr verschiedener Grösse sind, weswegen ein Vergleich 
mit benachbarten Zellen ausgeschlossen ist, und von dem Fehlen oder dem 
Vorhandensein eines Pericellularraums auf Schwellung oder nicht Schwellung 
zu schliessen, habe ich nicht für berechtigt gehalten. Einen solchen Peri- 
cellularraum oder pericellulären Halo habe ich wiederholt wahrgenommen, 
derselbe kann sich durchweg in einigen Präparaten finden, fehlt aber ganz 
in andern, und demselben kann wohl kaum einige Bedeutung beigemessen 
werden. 

Vakuolen im Zellenprotoplasma habe ich vereinzelt bei Anwendung von 
Paraffineinbettung einer einzelnen Retinalpartie wahrgenommen, dagegen habe 
ich nie Vakuolen in meinen celloidineingebetteten Schnitten geselıen. 


Die Degeneration fand sich in allen 6 Fällen, die ich mit Thio- 
ninfärbung nach Formalininjektion des Bulbus habe untersuchen können, 
sowie augenscheinlich auch in weiteren zwei Füllen, in denen die Bulbi 
nicht injiziert waren; bei diesen Fällen spielten jedoch kadaveröse Ver- 
änderungen mit. Die Intensität der Veränderung war dagegen etwas 
wechselnd in den einzelnen Fällen, bald sehr ausgesprochen, bald mässig. 

Diese diffuse Degeneration entspricht im wesentlichen der von 
Birch-Hirschfeld beschriebenen, doch kann ich dieselbe nicht, wie 
dieser Verfasser, mit der Intoxikationsamblyopie in Verbindung setzen, 
da ich in meinen thioninbehandelten Kontrollpräparaten (9 Bulbi von 
S Alkoholisten ohne Intoxikationsamblyopie) eine ganz entsprechende 
Veränderung der Ganglienzellen fand, wogegen dieselbe in meinen 
Kontrollpräparaten von Nicht- Alkoholisten fehlte. Es ist deshalb 
eine Degeneration, die vom Alkoholismus im allgemeinen herrührt, 
vielleicht das Delirium, und sie ist analog mit der Zellenveränderung, 
die sich bei derselben Art von Patienten im Cerebrum findet. 

Hiermit stimmt überein, dass die Degeneration — wie auch Birch- 
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Hirschfeld erwähnt — sich in der ganzen Retina findet und nicht 
nur in der Maculagegend, nach seinem ganzen Charakter hat sie ja 
auch den Typus einer akuten Degeneration, nicht wie man es in diesen 
alten Fällen von Intoxikationsamblyopie, einer chronischen. Form, er- 
warten müsste. 

Von den Veränderungen, die meiner Meinung nach zur Intoxi- 
kationsamblyopie gerechnet werden müssen, werde ich zuerst den be- 
deutenden Zellenschwund in der Maculagegend und besonders in der 
Partie zwischen Papille und Fovea anführen. Die Intensität der 
Atrophie der Schicht in den einzelnen Füllen ist schon S. 10 er- 
wähnt, worauf ich hinweise. Es fand sich kein deutlicher Zellenmange! 
in den peripheren Teilen der Retina. 

Ausser diesem quantitativen Unterschied fand ich zwei Verhält- 
nisse, in denen die Retina bei der Intoxikationsamblyopie vom nor- 
malen abwich. 

Es fanden sich in den zentralen Teilen der Retina, am zahl- 
reichsten, wo die Atrophie am stärksten war, einige kleine Zellen!) 
die aus einem kleinen runden Kern bestanden, diffus graublau. 
ohne sichtbares Chromatin, nur mit einem einzelnen runden dunklen 
Aucleolus. Das Protoplasma war ganz schmal, aus Körnern ge- 
bildet, die sich wie die Nisslkörper der Ganglienzellen färbten und 
wiederholt einen oder zwei Ausläufer hatten. Ich deute diese Zellen 
als Reste atrophierter Ganglienzellen. Sie konnten nämlich mit den 
gewöhnlichen Gliazellen in der Retina nicht verwechselt werden, diese 
sind recht lang mit ovalem Kern mit einer deutlichen chromatinreichen 
Struktur, ohne den dominierenden Kernkörper und mit einem fein 
verzweigten spinnengewebeförmigen Protoplasma, bei weitem nicht so 
stark gefärbt wie in den erwähnten Zellen. Diese glichen dagegen 
den Ganglienzellen in bezug auf Form und Färbung des Kernes und 
des Kernkörpers, des Protoplasmas Chromatinreichtum und schliess- 
lich des mitunter sichtbaren Ausläufers. Ausserdem fanden sich auch 
in den Präparaten Übergangsformen zwischen diesen Zellen und den 
(aanglienzellen, wenngleich diese Übergänge in weit geringerer Anzahl 
vorhanden waren. 

In den normalen Netzhiuten fand sich diese Zellenform nicht 
oder so gut wie nicht im Zentrum; möglichenfalls konnten sich ganz 
einzelne Zellen finden, wo Verwechslung (oder sogar Identität) mög- 
lich war, aber die Anzahl derselben war weit geringer absolut ge- 
sehen als in den degenerierten Ganglienzellenschichten. In der Peri- 





1) Taf. II, Fig. 8. Flüchenschnitt der Ganglienzellenschicht. 
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pherie der Retina fanden sich dagegen in allen Bulbi, die ich 
untersucht habe, also auch in den Kontrollpräparaten, Zellenformen 
in spärlicher Anzahl eines etwas ähnlichen Aussehens, doch durchweg 
mit weniger dunkelfarbigem Kern. Dass die Zellenform eine patho- 
logische Form ist, geht aus ihrem überwiegenden, vielleicht ausschliess- 
lichen Auftreten an der Stelle der intensivsten Degeneration hervor; 
wahrscheinlich sind es die Reste der degenerierten Ganglienzellen. Ich 
bemerke, dass man einzelne Zellen dieses Ausschens auf Birch- 
Hirschfelds Zeichnungen der thioningefärbten Retina von Intoxi- 
kationsamblyopie sieht, im Text werden sie dagegen nicht erwähnt. 

Bevor ich das zweite der zur Intoxikationsamblyopie gehörigen 
Phänomene behandle, muss ich in aller Kürze die normal-anatomi- 
schen Verhältnisse in der Retina durchgehen, welche für das Ver- 
ständnis in Betracht kommen. Es wird von verschiedenen Verfassern 
erwähnt, dass sich in der Retina zwei Formen von Ganglienzellen 
finden, grössere und kleinere. Während die gewöhnlichen Kernfür- 
bungen diese nicht so deutlich verschieden hervortreten lassen, ge- 
schieht dies in weit höherem Grade bei der Thioninfärbung, wo man 
den Umriss des Protoplasmas leicht erkennt. Es ist auf den Thionin- 
präparaten leicht zu sehen, dass diese beiden Zellenformen sich schr 
verschieden über die Retina verteilen; in den zentralen Teilen, wo die 
Ganglienzellenschicht dick ist, finden sich die kleineren Zellen in weit 
überwiegender Anzahl, und diese sind es, welche die sechs Schichten 
parazentral bilden. Die grossen Zellen sind hier in absoluter Minori- 
tit, sie liegen vorzugsweise im äusseren Teil der Schicht, indem sie 
von der inneren Retikularschicht in die Ganglienzellenschicht hinein- 
ragen, ungefähr durch die halbe Dicke derselben; doch finden sich auch 
einzelne dieser Zellen weiter in der Zellenschicht, oder sogar bis zur 
Nervenfaserschicht hinauf. Die Anzahl der kleinen Ganglienzellen 
nimmt schnell mit dem Abstande von der Fovea ab, dagegen halten 
sich die grossen ungefähr unverändert an Zahl bis ganz zur Peripherie 
hinaus, wo sie infolge der abnehmenden Anzahl kleiner Zellen eine 
absolute Majorität erlangen, gleichzeitig damit, dass die Zellenschicht 
einzeln wird. Da die Dicke der Schicht an dieser Stelle geringer ist 
als der Durchmesser der Zellen im Zentrum, werden sie ausgeprägt 
Hachgedrückt. 

Die Existenz dieser beiden Zellenformen wird z. B. von Lennox (24) 
und Ph. Stöhr (31) erwähnt, und ihr Verhältnis ist genauer mit Neuro- 
fibrilfarbenmethoden von Bielschowsky und Polack (3) untersucht. 
Keiner dieser Verfasser hebt indessen das überwiegende oder mög- 
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lichenfalls ausschliessliche Vorkommen der kleinen Zellformen in der 
zentralen oder parazentralen Region aus. — Nach diesen letzgenannten 
Verfassern sind die zahlreicheren kleinen rundlichen Zellen einfacher 
gebaut, indem sie einen gabelförmigen Ausläufer in die innere Retikular- 
schicht hinaussenden. Die grossen Zellen sind an Form variabler, aber ihr 
gemeinsames Kennzeichen ist die ausserordentliche Länge des Dendriten. 
Diese Dendriten gehen von der äusseren Seite der Zelle ab, und sie ver- 
laufen schwach schräge in die Retikularschicht hinaus, wo sie mehrere Ver- 
zweigungen abgeben, welche sich in das Fibrilgetlecht verlieren. Die 
beiden Formen sind also bei den Fihrilfarbenmethoden morphologisch 
wohl getrennt. Da die Thioninfärbung indessen nur den allergrössten 
Dendriten ein kurzes Stück zu folgen erlaubt, ist die Trennung zwischen 
den beiden Arten hier mit etwas grösserer Schwierigkeit verbunden; für 
die allermeisten Zellen besteht doch kein Zweifel, einige einzelne Zellen 
aber haben eine zwischenliegende Grösse, weswegen die Grenze bei 
dieser Methode nicht ganz scharf gezogen werden kann. 

Das beste Kennzeichen zwischen den beiden Formen im Thioninprä- 
parat ist das Verhältnis zwischen dem Diameter des Kerns und der Zelle. 
Der Kern ist nämlich ungefähr von gleicher Grösse bei beiden Zellenfor- 
men, in den kleinen Zellen ist der Zellendiameter 11, —2mal dem des 
Kerns, in der grossen Zellenforım ungefähr 3mal dem Diameter des Kerns. 

Bevor ich noch wusste, dass diese Zellen in anatomischer und 
deswegen wohl auch in physiologischer Hinsicht mehr als graduell 
verschieden waren, war ich durch das Studium meiner Präparate 
darüber klar geworden, dass sie in verschiedenem Grade bei Intoxi- 
kationsamblyopie affiziert werden, da es ganz überwiegend oder rich- 
tiger wohl ausschliesslich die kleinen Zellen sind, die vielleicht der 
zentralen Region eigen sind. 

Dies sieht man am besten aus den Fällen (3, 4 und 9), bei denen die 
Atrophie der Ganglienzellenschicht am meisten ausgeprägt war; schätz- 
ungsweise kann ich sagen, dass hier 75°, der zentralen Zellen zum 
grossen Typus gehörten (die obengenannten kleinen atrophischen Zellen 
nicht mitgerechnet) (siehe Taf. IT, Fig. 8), während der Prozentsatz 
in der normalen Retina kaum 5 ist. Dies findet seinen Ausdruck am 
besten durch das Factum, welches nach meinen Präparaten schlagend 
ist, dass in den stärkeren Fällen der Intoxikationsamblyopie der ana- 
tomische Unterschied auf den zentralen und peripheren 
Teilen der Ganglienzellenschicht so gut wie ausgelóscht ist!), 
jedenfalls auf thioningefärbten Präparaten. 


!) Fortgesetzt von den atrophischen Zellenformen abgesehen. 
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In meinen leichteren Füllen der Intoxikationsamblyopie fand ich 
den schützungsweisen Prozentsatz der grossen Ganglienzellen. abwech- 
selnd zwischen 10 und 25, der Anzahl der kleinen Zellen ent- 
sprechend, die zugrunde gegangen waren. 

Auf Taf. U, Fig. 8 sieht man besonders deutlich, wie ein sehr 
grosser Prozentsatz von Ganglienzellen einen Diameter hat, der 3mal 
so gross als der Kerndiameter ist; der blosse Vergleich mit einem Thionin- 
prüparat von derselben Region einer normalen Netzhaut wird leicht 
zeigen, dass nur ganz wenige Zellen hier diese Grösse erreichen. 

In den peripheren Teilen der Retina konnte ich in keinem meiner 
Fülle eine Lichtung in der Ganglienzellenschicht konstatieren, es fand 
sich hier eine geringere Anzahl kleiner Ganglienzellen; ob diese ana- 
tomisch identisch waren mit den zugrundegegangenen zentralen Zellen, 
vermochte ich natürlich an den Thioninpräparaten nicht zu entscheiden. 

Da es mir indessen möglich erschien, dass wirklich ein elektives 
Zugrundegehen einer der zentralen Region eigenen Zellenform vor- 
liegen könnte, und da dies in vielen Hinsichten die klinischen Ver- 
hältnisse der Intoxikationsamblyopie erklären würde, suchte ich diese 
Frage näher durch spezifische Färbung der Dendriten der Zellen zu 
erreichen, indem ich hofite, mit Hilfe der von Bielschowsky und 
Polack beschriebenen Charaktere mit Sicherheit die degenerierte 
Zellenform von der erhaltenen unterscheiden zu können. Ich wandte 
hierzu teils Bielschowskys XNeurofibrilmethode, teils Kronthals 
Schwefelbleimethode an, und ich habe nach diesen beiden Verfahren 
im ganzen neun teils normale, teils pathologische Retinae gefärbt. 
Obgleich die Bulbi fomolinjiziert waren, erzielte ich nichts bei meinen 
Versuchen; die Präparate wurden nicht genügend brauchbar, nur aus- 
nahmsweise erhielt ich Dendriten und Fihrillen einigermassen gefärbt, 
aber die Präparate waren unanwendbar für den angestrebten Zweck; 
indessen hege ich keinen Zweifel, dass gerade auf diesem Wege die 
Frage, ob eine einzelne Zellenform elektiv affiziert wird, ihre end- 
gültige Lósung finden soll. 

Ausser in der Ganglienzellenschicht fand ich in meinen Füllen 
eine Atrophie der entsprechenden Teile der Nervenfaserschicht der 
Retina am besten auf der Papille sichtbar, wo sich oft eine atıo- 
phische Excavation bildete, die Degeneration war ohne besonders be- 
merkenswerten Charakter. 

Der übrige Teil der Netzhaut, sowie die Chorioidea zeigten in 
jeder Beziehung normale Verhältnisse (nur in einem einzelnen Fall die 
zufällige Komplikation mit Miliärtuberkelin der Chorioidea). Speziell waren 


tS H. Rönne 


Stäbchen und Zapfen vollkommen gut erhalten, und die Chorioidea 
ohne zentrale Gefüssveränderungen. Besondere Erwähnung erfordert 
vielleicht doch die innerste Zellenschicht in der inneren Körnerschicht. 
die sogenannten Spongioblasten. Diese Zellen sind früher für Stütz- 
gewebszellen gehalten |z. B. Rauber(33) Hosch (20)], werden jetzt 
aber sicherlich von den meisten für Nervenzellen gehalten Ramon 
y Cajals amakrine Zellen). Durch die Nisslfärbung zeigt dies sich 
ohne jeglichen Zweifel, da sie Nisslsche Körper enthalten und im 
ganzen dem Bau nach typische Ganglienzellen sind. Ihre Grösse 
ist wechselnd, einzelne sind sehr gross und an Form völlig gleich mit 
den grossen Zellen in der Ganglienzellenschicht. 

Da es nieht unwahrscheinlich sein könnte, dass diese Zellen an der 
Degeneration. teilnehmen, habe ich besonders auf ihre Anzahl ge- 
achtet; in einem einzelnen meiner Fälle schienen sie freilich auch 
etwas spärlich zu sein, aber durch Vergleiche mit Kontrollpräparaten 
und Zählversuchen musste der Gedanke, dass ihre Anzahl durchweg 
verringert sein sollte, als unhaltbar aufgegeben werden. 

Ausser der Degeneration der kleinen zentralen Ganglienzellen 
mit zugehörigen Nervenfasern habe ich also keine pathologische Ver- 
änderung in der Retina gefunden. 

Sollte die Möglichkeit sich bestätigen, dass eine elektive Degene- 
ration der kleinen zentralen Ganglienzellen mit Nervenfasern das 
essentielle bei der Intoxikationsamblyopie wäre, würde dadurch das 
Verständnis einer Reihe von Verhältnissen in der Klinik der Krank- 
heit gewonnen sein, welche bisher rätselhaft waren. 

Selbstverständlich muss das Leiden dahin beschränkt werden, dass 
es eine zentrale Amblyopie ist, wenn die Zellen, welche affiziert wer- 
den, sich ausschliesslich. oder ganz überwiegend in der Gegend der 
Macula finden. 

Es wird leicht verständlich, dass sich fortwährend erhaltene 
Nervenfasern in der Degeneration finden, und dementsprechend, dass 
das Skotom sich relativ hilt, weil sich im Zentrum eine Zellenform 
tinden würde, die durchaus nicht angegriften würde. 

Auch das Auftreten eines Farbenskotoms wird verständlich. Die 
Kurven, welche die Feinheit der Sehschärfe und des Farbensinnes 
ausdrücken, haben ja ihr Maximum in der Fovea und fallen nach der 
Peripherie hin aus; während aber die Schschärfekurve ein sehr accen- 
tuiertes foveales Maximum hat, ist die Farbenkurve ganz flach, da ja 
die Farbenintensität nicht wesentlich verschieden zentral und para- 
zentral erscheint. Entsteht eine Degeneration der zentralen Sehelemente, 
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muss diese sich als ein zentrales Minimum in der flachen Farben- 
kurve zeigen, dagegen nur als eine Verringerung des fovealen Sch- 
schärfemaximums, eventuell in Verbindung mit einem parazentralen 
Minimum, so wie es von Bjerrum und Groenouw in Form emes 
parazentralen Skotoms für weisse Objekte mit schr geringem Gesichts- 
winkel nachgewiesen ist. Das gleichzeitige Vorhandensein erhaltener 
Zentralfixation und eines zentralen Farbenskotoms wird also begreiflich. 

Das oben erwühnte sagt an und für sich nicht, dass gerade die 
besprochene Ganglienzellenform in der Retina die primär angegrif- 
fene ist: es könnten sehr wohl die von dieser Zellenform ausgehenden 
Achsencylinder sein, die im Besitze solch spezifischer Eigenschaften 
waren, welche sie elektiv angreifbar machten; ist der geüusserte Ge- 
danke indessen richtig, würde man doch wohl geneigt sein, der Gang- 
lienzelle die spezifischen Eigenschaften beizulegen eher als dem Achsen- 
cvlinder, da die Zelle im Gegensatz zur Nervenfaser besondere anato- 
mische Charaktere zeigt, schon mit den Methoden nachweisbar, welche 
jetzt zu unserer Verfügung stehen. 

Es bleibt nun noch übrig, die Argumente zu erörtern, welche 
von verschiedenen Verfassern und besonders von Uhthoff (57, S. 18 
his 19) gegen die Annahme angeführt sind, dass die Maculagegend 
die primär angegriffene Stelle sein sollte. 


Uhthoff erwähnt die typische Form des Skotoms eines liegenden 
Ovals, das sich für den Fixationspunkt weiter temporal als nasal erstreckt; 
ein Maculaleiden müsste man nach Uhthoff symmetrisch zur Fovea 
erwarten. Dies könnte richtig genug sein, wenn man ein fokales Macula- 
leiden annimmt, kann aber natürlich nicht gegen eine Degeneration in der 
Ganglienzellenschicht sprechen. Freilich ist es nicht erklärt, weswegen das 
Leiden vorzugsweise die Partie nasal zur Fovea angreift, dies ist aber ge- 
nau ebenso unerklärlich mit der Annahme eines Sehnervenleidens, und, wie 
ieh schon (S. 60) ausgeführt habe, spricht gerade die regelmässige Oval- 
form des Skotoms stark gegen ein herdförmiges Sehnervenleiden, da man in 
- dem Falle erwarten müsste, die temporale Nervenfaserraphe in der Retina als 
eine rechtlinige Begrenzung des Skotoms im nasalen Horizontalmeridian des 
Gesichtsfeldes wiederzufinden. 


Nach Sachs, Uhthoff und Birch-Hirschfeld muss gegen ein 
Retinaleiden sprechen, dass die temporale Papillenatrophie sich gleichzeitig 
damit entwickeln kann, dass die Selischärfe in auszesprochener Besserung 
ist; dies sollte gegen eine ascendierende und für eine descendierende Atro- 
phie sprechen. Es geht nicht an, die vorhandene Selhschärfe mit der ophtlialmosko- 
pisch sichtbaren Atrophie zu parallelisieren. Da die Selschärfe theoretisch 
gesehen mit dem Quadrat an Anzahl der Sehelemente proportional ist, kann 
eine Sehschärfenabnalime von 5|, bis zu ", bedeuten, dass ®5|,, sämtlicher 
zentralen Sehnervenfasern funktionsuntüchtig geworden sind. Damit die Seh- 
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schärfe wieder auf *|, steigen soll, brauchen nur !', der ursprünglich vor- 
handen gewesenen Sehnervenfasern leitbar zu sein, die übrigen ”,, können 
atrophieren, und dies wird gut eine atrophische Färbung auf der Papille 
geben können, die sich oft gleichzeitig mit der Besserung des Sehens ent- 
wickeln wird. 

Uhthoff hebt im Gegensatz zu Nuél hervor, dass ophthalmoskopisch 
sichtbare Veränderungen in der Maculagegend felilen. Uhthoff hat sicher 
Recht hierin; aber eine Atrophie der Ganglienzellen der Retina ist ophtlal- 
moskopisch nicht wahrnehmbar. 


Keins dieser Argumente scheint mir also gegen die Annahme 
eines primären Ganglienzellenleidens zu sprechen, und ich halte es des- 
wegen für möglich, ja sogar recht wahrscheinlich, dass die Intoxikations- 
amblyopie durch ein spezifisches Leiden der kleinen zentralen Gang- 
lienzellen in der Retina hervorgerufen wird (oder die entsprechenden 
Nervenfasern im Nervus opticus). 


Journalanhang. 

Ich werde diesen Abschnitt mit einer kurzen Begründung der 
Diagnose beginnen, die in diesen Fällen wesentlich mit dem Mikro- 
skop gestellt ist. 

Obgleich die klinische Untersuchung, wie es aus den Journalen 
zu ersehen ist, höchst unvollkommen ist, glaube ich trotzdem mit Sicher- 
heit sagen zu können, dass es sich doch um Fälle von Intoxikations- 
amblyopie handelt. 

Ich begründe dies erstens mit der Betrachtung, dass, wenn auch 
nichts anderes vorläge, doch ein so häntig vorkommendes Leiden des 
papillo-makulären Bündels bei Sektionen von Alkoholisten fast mit 
Sicherheit und dem einzigen bei Alköholisten häufig klinisch beobach- 
teten Leiden mit zentralem Funktionsmangel in Zusammenhang ge- 
bracht werden müsste, nämlich der Amblvopia centralis. 

Es wird weiter dadurch gestützt, dass jedes progressive Schnerven- 
leiden in diesen Fällen ausgeschlossen sein muss, da der Nervus ` 
opticus keine Marchidegeneration aufwies; diflerentialdiagnostisch 
kommen deswegen wohl ausser der Intoxikationsamblyopie 1. nur die 
hereditäre skotomatöse Optikusatrophie (Leber) und 2. die Folgen 
der akuten sogenannten retrobulbären Neuritis, wie sie sich wohl am 
häufigsten bei Sklerose en plaques findet, in Betracht. Das erstgenannte 
Leiden zeigt ein ganz verschiedenes klinisches Bild (grosses zentrales 
absolutes Skotom mit sehr starkem funktionellem Defekt). das andere 
Leiden kann auch wohl hier nicht in Betracht kommen, da eine dis- 
seminierte Sklerose in keinem Fall bei der Gehmmsektion gefunden 
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ist; ausserdem würde der für diese Krankheit charakteristische akute 
und bedeutende, aber kurzwierige Sehverlust immer von den Patienten 
benutzt werden. 

Was aber bezüglich der Diagnose für mich entscheidend ist, ist 
das, dass man aus der pathologisch-anatomischen Untersuchung gerade- 
zu mit Sicherheit schliessen kann, dass die für Intoxikationsamblyopie 
charakteristischen Symptome vorhanden gewesen sind. 

Dass das Zentrum ohne ophthalmoskopisch sichtbare Verände- 
rungen gewesen ist, geht direkt aus den Schnitten hervor, bei denen die 
einzige pathologische Veränderung die Atrophie der Nervenfaserschicht 
und der Ganglienzellenschicht war. Die für die Intoxikationsamblyo- 
pie charakteristische temporale Papillenatrophie habe ich háufig sowohl 
ophthalmoskopisch als auch pathologisch-anatomisch konstatieren kónnen. 

Der Umstand, dass die Atrophie der Nervenfasern und der Gang- 
lienzellen auf das papillo-makuläre Gebiet beschränkt war, zeigt, dass 
ein mehr oder weniger ausgesprochenes zentrales Skotom vorhanden 
gewesen ist; dass dies Skotom nicht absolut gewesen ist, geht daraus 
hervor, dass sich in allen Fällen erhaltene Zellen und Nerven- 
fasern innerhalb des degenerierten Gebietes fanden; es ist deswegen 
sicher berechtigt zu behaupten, dass alle diese Patienten ein relatives 
zentrales Skotom verschiedener Intensität gezeigt haben müssen. Die 
pathologisch-anatomische Untersuchung zeigt auch, dass das Maximum 
dieses Skotoms zwischen der Papille und der Fovea liegt, da die Gang- 
lienzellenschicht hier durchweg mehr affiziert als temporal von der Fovea 
war (siehe S. 10); das Skotom hat also auch die für die Intoxikations- 
amblyopie charakteristische Form gehabt, und schliesslich ist die in 
allen meinen Fällen konstatierte Doppelseitigkeit ja eins der sichersten 
Kennzeichen der Intoxikationsamblyopie. 

Ebensowenig wie Uhthoff trage ich Bedenken, diese klinische 
Diagnose mit dem Mikroskop zu stellen. 


Nach diesen Bemerkungen gehe ich dazu über, die 10 Krank- 
heitsgeschichten in der Reihenfolge, in der ich sie zur Untersuchung 
bekommen habe, anzuführen; die ersten derselben sind deswegen so- 
wohl in klinischer als auch in pathologisch-anatomischer Beziehung 
die am vollkommensten behandelten. 


Journ.-Nr. 1. A. P. 30jähriger Küchenknecht. Aufgenommen am 20. IV. 

07. Gestorben am 23. IV. 07. Klin. Diagn. D. trem. Eclampsia alcohol. 

Er räumt ein, mindestens ;, Liter Branntwein täglich getrunken zu haben. 

Im Laufe einiger Monate hat er drei typische Eklampsieanfälle gehabt, den 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologio. LXXVII. 1. 6 
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letzten in der Abteilung am Tage der Aufnahme. Er leidet an Vomitus 
matutinus. Gibt an, 3 Nächte schlaflos gewesen zu sein. 

Habitus potator. Starker Tremor manuum et linguae. Ist bei der Auf- 
nahme klar und halluciniert nicht. Begann am 22. IV. stark zu delirieren, 
er war bange und halluciniert, aggressiv und gewalttätig, zog sich verschie- 
dene Läsionen während des Deliriums zu und starb schon am folgenden 
Tage. Augenuntersuchung wurde nicht vorgenommen. 

Sektionsdiagnose: Deg. parenchymatosa lienis. Steatosis hepatis et re- 
num. Oedema meningum. 

Bulbi wurden nicht formalininjiziert, wurden beide in Müllers Flüssig- 
keit zu Weigert-Pàl-, v. Gieson- und Hämatoxylin-Eosinfärbung gehärtet. 

Nervi optici wurden in 8 und 7 Stücke geteilt, die auf verschiedene 
Weise zur Fürbung mit Weigert-Pàl, v. Gieson, Thionin, Marchi, 
sowie Weigerts Gliafárbung behandelt wurden. Es fand sich eine typische 
Degeneration des papillo-makulären Bündels, recht intensiv, aber mit einem 
ausgesprochenen Maximum in der Gegend des Canalis opticus. 

Chiasma wurde chromgehärtet, in eine Reihe von Frontalschnitten ge- 
schnitten, nicht in Serie. 

Andere Teile der Sehbahn wurden nicht untersucht. 


Journ.-Nr. 2. Georg Emil P. 30 Jahre alt. 

Aufgenommen am 16. VI. 07, gestorben 17. VI. 07. 

Der Patient wurde kaum 24 Stunden in der Abteilung behandelt; die 
Diagnose war Ale. chron. Eclampsia aleoholica. Er war unklar und des- 
orientiert, tremulierend, und er hatte mehrere kleine Eklampsieanfälle. 
Spät abends starb er recht plötzlich. Sehuntersuchung wurde nicht vorge- 
nommen. 

Beide Bulbi, welche nicht formalininjiziert waren, wurden in Müllers 
Flüssigkeit gehärtet und nach v. Gieson und mit Hämatoxylin-Eosin ge- 
färbt; da aber die Thioninpräparate missglückt waren und die Retina be- 
deutend gefaltet war, war die Beurteilung des Fundes in der Retina sehr 
schwierig. 

Nervus opticus dx. wurde in 9 Stücke geteilt, die 8 vordersten wur- 
den chromgehärtet und nach Weigert-Päl, v.Gieson und mit Weigerts 
Elastinfärbung gefärbt, das hinterste Stück wurde formolgehärtet und mit Thio- 
nin, sowie nach v. Gieson und Weigerts Gliamethode (Nachbeizen) gefärbt. 

Nervus opticus sin. wurde in 8 Stücke geteilt, von denen das erste 
formolgehärtet und mit Thionin, v. Giesons und Weigerts Gliafärbung 
gefärbt wurde, das andere wurde nach Marchi behandelt, während die 
letzten 6 chromgehärtet und nach Weigert-Pàl, v. Gieson und Weigerts 
Elastinmethode gefärbt wurden. 

Der Befund war in beiden Nerven gleich, ganz der im Text gegebenen 
Beschreibung des typischen Fundes entsprechend, die Bindegewebsvermeh- 
rung in den Septen war ziemlich deutlich gerade hinter dem  Bulbus, 
wurde darauf deutlich kleiner im orbitalen Teil des Nerven, um darauf 
wieder im Canalis optieus zuzunehmen, so dass das absolute Maximum hier 
erreicht wurde. 

Chiasma, Traetus und die weiter nach hinten liegenden Teile der Seh- 
balın lagen nicht zur Untersuchung vor. 
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Journ.-Nr. 3. Olaf Nicolaj H., 36 Jahre alt, Schustergeselle. 


Wurde am 9. VII. 07 aufgenommen und starb am 13. VII. 07. Er 
wurde von der chirurgischen Abteilung überführt, wo er wegen Fractura 
mall. dx. aufgenommen war. 

Man erfuhr, dass er täglich !), Liter Branntwein trank; er war tre- 
mulierend, hallucinierte (sah Hühner), war nicht orientiert; er delirierte typisch 
4 Tage lang, worauf er collabierte und starb. Sehuntersuchung und Oph- 
thalmoskopie wurden nicht vorgenommen. 

Die Sektion zeigte Fractura mall. dx. Fract. cost. III dx. Fractura 
sterni et Fr. carthil. cricoid., darüber hinaus nur Hyperplasia lienis, Stasis 
et Steatosis hepatis. 

Linker Bulbus wurde formalingehürtet, in der Horizontalserie ge- 
schnitten und mit Thionin und v. Gieson gefärbt. Retina war etwas ge- 
faltet. Bulbus war nicht formalininjiziert, die gewöhnliche papillo- maku- 
läre Falte sehr ausgesprochen. Die Faltung war doch nicht stärker, als 
dass die Beurteilung der Präparate nicht wesentlich erschwert wurde, im 
Gegenteil zeigten sich dabei teils gute Querschnitte der Retina, teils 
Flächenschnitte der einscehichtigen Ganglienzellensehicht (Taf. II, Fig. *), 
welche für die Beurteilung der quantitativen Verhältnisse der Ganglienzellen 
ganz nützlich waren. 

Rechter Bulbus wurde nach v. Gieson und mit Hämatoxylin-Eosin 
gefärbt. 

Nervus opticus dx. wurde in 12 Stücke geteilt, von denen die ersten 
10 bis zur Markscheide und v. Giesonfärbung gehärtet wurden, das 11. 
Stück wurde nach Marchi behandelt, das letzte unmittelbar vor dem 
Chiasma wurde zur Färbung mit Thionin und Weigerts Gliametliode for- 
molgehärtet. 

Nervus opticus sin. wurde in 9 Stücke geteilt, von denen das erste 
Stück zu Thionin- und v. Giesonfärbung, Glia- und Elastinfärbung formol- 
gehärtet wurde, das zweite und letzte wurde nach Marchi behandelt, 
während Nr. 3 bis 8 zur Markscheidenfärbung und v. Giesonfärbung chrom- 
gehärtet wurde. 

Chiasma wurde chromgehärtet und bei einer Serie verwandt, die nach 
Weigert-Pàl und v. Gieson gefärbt wurde, 

Tractus opticus sin. wurde in 7 Stücke geteilt, abwechselnd zur Mark- 
scheiden- und Marchifärbung. 

Corpus geniculatum ext. dx. wurde für eine sagitalgeschnittene, 

Corpus geniculatum ext. sin. für eine frontalgeschnittene Markscheide 
und v. Giesonserie verwandt. 

Der Occipitallappen wurde teils nach Marchi, teils nach Weigert- 
Pàl und v. Gieson gefärbt. 


Journ.-Nr. 4. P. S., 38jähriger Schmied. 

Aufgenommen am 5. VIII. O07, gestorben am 7.VIII. O7. Klin. Diagn. 
Eclampsia ale. D. trem. Contus. cruris, Er räumt Abusus spirit. nicht ein. 
Erhielt vor einigen Tagen einen Hammerselillag auf den linken Crus, worauf 
Anschwellung und Empfindlichkeit. Bekam am Tage vor der Aufnahme einen 
typischen Eklampsieanfall, nie zuvor solche Anfälle. Dei der Aufnahme ist 
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er klar, halluciniert fast nicht, starker Tremor und etwas Agilität. Habi- 
tus etwas alkoholisch, sonst aber nichts bei der Untersuchung. Urin 
-- Alb. Er ist auf dem linken Auge über 20 Jahre infolge einer Verbren- 
nungslision blind gewesen; rechtes Auge soll gute Sehkraft gehabt haben; 
er konnte seine Zeitung am Tage der Aufnahme lesen. Augenuntersuchung 
wurde nicht vorgenommen. 

Am 6. VIII. begann er typisch zu delirieren, der ganze folgende Tax 
verging in heftigem Delirium, er schwitzte stark, der Puls wurde schlecht, 
und er starb an demselben Abend. 

Sektionsdiagnose: Hyperplasia lienis. Steatosis hepatis. Emphysema 1.Gr. 
et Hypostasis pulm. 

Bulbi nicht formalininjiziert, wurden mit Thionin und v. Gieson, so- 
wie Weigerts Gliafärbung gefärbt (Naclıbeizen). 

N. opticus dx. wurde in 11 Stücke geteilt, die sich nach v. Gieson, 
Weigert-Päl färbten, ein einzelnes der Stücke wurde zu Tlionin und 
Weigerts Gliafärbung, sowie Weigerts Elastinfirbung formolgehärtet, letztes 
Stück wurde Marchigefärbt. 

N. optieus sin. wurde in 10 Stücke geteilt, die sich wie die des rech- 
ten Nerven färbten. 

Chiasma wurde nach Marchi behandelt, rechte Hälfte wurde in eine 
frontale, linke in eine horizontale Serie geschnitten. 

Tractus optici wurde jeder in drei Teile geteilt, die wechselweise nach 
Weigert-Pàl und v. Gieson oder nach Marchi gefärbt wurden. 

Corpus geniculatum sin. wurde zu einer Marchiserie verwandt. 

Vom Lobus oceipitalis dx. wurde ein Stück des vordersten Teils der 
„Selhstrahlung“ sowie der Fissura calcarina zur Marchifärbung genommen. 

Beschreibung des Fundes findet sich im Text S. 50. 


Journ.-Nr. 5. Viktor O., 36 Jahre alt, Arbeiter. 


Aufgenommen am 11.XI.07. Gestorben am 15.X1.07. Der Patient 
hat früher in der Abteilung für Del. trem. gelegen. Wird nun wieder auf- 
genommen mit Anzeichen eines typischen Delirium tremens. Der Patient 
tremulierte und schwitzte, hallueinierte, nicht orientiert, zog Fäden. Er war 
subfebril (Max. 38,0), zeigte kein Zeichen von Meningitis. 

Die Augenuntersuchung: Normale Verhältnisse, doch ist der temporale 
Teil der Papille vielleicht zu blass. Euniktionsunfersuehung unmöglich. 

Bei der Sektion zeigte es sieh, dass der Patient Miliartuberkulose in 
den meisten Organen hatte, sowie Lungentuberkulose und Fettdegeneration 
der Leber, der Nieren, des llerzens, sowie Meningitis. 

Formalininjektion der Bulbi wurde !/, Stunde post mortem vorgenommen. 

Die Dezeneration des papillo-makulüren Bündels salı man schon makro- 
skopiseh auf dem gewöhnlichen Querschnitt der Optici vor dem Chiasma; 
mikroskopisch war dieselbe nieht besonders intensiv, konnte jedoch immer 
gerade bis zum Corp. genicul. ext. verfolgt werden. Die am stärksten veränderte 
Stelle war die Gegend des Canalis opticus, wo die Bindegewebsdicke in den 
Interstitien bedeutend war. Dass der Fall zu den mittelstarken oder schwachen 
gerechnet werden muss, sieht man zum Teil aus der ophthalmoskopischen 
etwas hervortretenden temporalen Atrophie, teils daraus, dass die Ganglien- 
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zellenschicht noch 2—3 Zellenreihen enthielt. Da die Marchifärbung im 
Traetus negativ war, ist der Fall sicher recht alt. 

Beide Bulbi wurden formolalkoholgehärtet, eingelagert und mit Thionin 
und mit Weigerts Gliafárbung (Nachbeizen) gefärbt. Die Ganglienzellen- 
schicht 2—3 schichtig, die Zellen mit mässiger zentraler Chromatolyse, 
einzelne ganz normal, einzelne fast ganz ohne Chromatin. Spärliche atro- 
phische Ganglienzellen in der Maculagegend. Der grosse Ganglienzellentypus 
macht parazentral ungefähr 25°), der ganzen Ganglienzellenanzahl aus. 

Nervus opticus dx. wird in 9 Stücke geteilt und nach Weigert-Päl 
und v. Gieson behandelt. 

Nervus opticus sin. wird in 7. Stücke geteilt, von denen 3 zu Wei- 
gerts Gliafärbung verwandt werden; 3 werden mit Thionin, v. Gieson 
und Weigerts Elastinfärbung gefärbt, ein Stück für die Marchimethode. 
In dem kanalikulären Teil dieses Nerven fand sich eine interstitielle Ent- 
zündung meningealen Ursprungs, diese ist S. 48 genauer beschrieben. 

Chiasma. Markscheidenfärbung nach Weigert-Päl. Serie à 20u. 

' Tractus opticus dx. 4 Stücke für Markscheidenfirbung und v. Gieson. 

Tractus opticus sin. 4 Stücke. 1 Stück wurde nach Marchi behandelt, 

2 Stücke wurden für Weigerts Gliafärbung verwandt, 1 Stück wurde für 
Thioninfärbung alkohol-formolgehärtet. 

Corp. geniculat. ext. sin. Hürtung in Müllers Flüssigkeit. Serie à 20 u. 
Markscheidenfärbung nach Weigert-Päl. Nichts deutliches Abnormes in 
der Serie. 

Lobus oceipitalis dx. Frontalschnitt der Sehstrahlung. Marchibehand- 
lung mit negativem Resultat, nur einzelne schwarze zerstreute „Schollen‘‘ im 
Gratioletschen Bündel. 

Fissura calearina dx. Thioninfärbung, nichts Abnormes über die gewöln- 
liche leichte Ganglienzellendegeneration hinaus. 


Journ.-Nr. 6. Peter $., 47 jähriger Schuhmacher. 


Aufgenommen am 19. XI. 07, gestorben am 21. XT. 07, hat täglich 
^i Liter Branntwein längere Zeit getrunken. Er kam von der 4. Abteilung, 
wo er wegen Ulcera penis et scroti, Syphilis behandelt worden war, und 
wo er während des Aufenthalts einen Anfall von Delir. tremens bekommen 
hatte. Er war unklar, unruhig, hatte einen einzelnen Krämpfeanfall, war agil 
und tremulierend, nicht orientiert und delirierte in jeder Hinsicht typisch. 
Stethoskopisch wurde eine linksseitige Pneumonie nachgewiesen, im übrigen 
aber keine grösseren Organveränderungen. Ophthalmoskopisch fand sich 
auf beiden Augen eine recht ausgesprochene Dekoloration des temporalen 
Quadranten der Papille, die Funktion des Auges war im übrigen recht gut. 
S. oc. utr. ungefähr !/,. Er erklärte, nie zuvor an Sehstörungen gelitten zu 
haben. Im übrigen nichts Abnormes bei der Augenuntersuchung. Er starb 
nach Verlauf einiger Tage, und Formalininjektion des Bulbus wurde 7 Stun- 
den post mortem vorgenommen. Die Sektion zeigte im wesentlichen folgen- 
des: Pneumonia crouposa lob. sup. sin. Steatosis hepatis. Deg. parench. et 
adiposa renum, sowie Leptomeninritis chronica. 

Schon beim gewöhnlichen Sektionsquerschnitt der Optici gerade vor dem 
Chiasma sah man die makroskopische Degeneration des papillo-makulären 
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Bündels wie einen schmalen dunklen Streifen im normalen weissen Nerven- 
gewebe. 

Mikroskopisch zeigte die Degeneration des Bündels sich recht intensiv, 
die Ganglienzellenschicht war so z. B. auf eine einzelne Schicht reduziert, 
und auch die Optikusdegeneration war wohl ausgesprochen. Der Fall ist 
augenscheinlich recht alt, da die Marchifärbung im Tractus negatives Resul- 
tat ergab. 

Beide Bulbi wurden celloidineingelagert und mit Thionin und Weigerts 
Gliafärbung (Nachbeizen) sowie nach v. Gliieson gefärbt. Die Ganglien- 
zellen waren zweischichtig temporal, einschichtig nasal von der Fovea, im übrigen 
zeigte die Schicht die $. 73 beschriebenen Eigentümlichkeiten, besonders eine 
recht zahlreiche Menge atrophischer Ganglienzellen in der Foveagegend. 

Eine stark zentrale Chromatolyse in fast allen Zellen der Schicht. 25 
bis 50?/, der zentralen Canglienzellen gehörten zum grossen Zellentypus. 

Nervus optieus dx. wurde in 9 Stücke geteilt, eingelagert und nach 
Weigert-Päl, v. Gieson und mit Weigerts Resoreinfuchsin gefärbt. Die 
Degeneration schloss sich wie ein typischer Fall dem im Text beschriebenen 
Typus an; die Intensität derselben war fast überall gleich, nur gerade im 
Canalis opticus nahm die Bindegewebsmenge sehr deutlich zu, olıne dass 
besondere Entzündungszeichen hervortraten. 

Nervus opticus sin. wurde in 7 Stücke geteilt, von denen 3 für Glia- 
firbung nach Weigerts Originalvorschrift verwandt wurden, 3 Stücke für 
Thioninfärbung und v. Gieson, sowie Elastinfärbung, schliesslich ein Stück 
für Färbung nach Marchi (negativ). 

Chiasma wurde eingelagert und für eine Weigert-Päl-Serie mit Schnitt- 
dicke 20 u verwandt. 

Traetus optieus dx. wurde in 5 Stücke geteilt, welche chromgehärtet 
und nach Weigert-Päl und v. Gieson gefärbt wurden. 

Tractus opticus sin. wurde in 4 Stücke geteilt, die für Marchibehand- 
lung (negativ) angewandt wurden, Thioninfärbung, sowie zwei Stücke für 
Weigerts Gliametlode. 

Corp. geniculatum ext. dx. wurde für eine Weigert-Pàl-Serie à 20 
verwandt, worin nichts sicheres Pathologisches gefunden wurde. 

- Corp. genicul. ext. sin. wurde formol-alkoholgehärtet; Thioninserie à 15 4, 
worin eine intensive Degeneration an typischer Stelle. 

Fissura ealearina sin. Thioninfürbung ohne pathologischen Befund über 
die bei Alkoholisten gewöhnliche universelle Ganglienzellendegeneration hinaus. 

Lob. oecip. dx. mit Selistrahlung wurde Marchibehandelt (negatives 
Resultat). 


Journ.-Nr. Nr. 7. Karl E. L., 33jähriger Arbeitsmann. 

Aufgenommen am 22,.III. 08, gestorben am 24. 111.08. Der Patient 
hat früher an epileptiformen Anfällen gelitten. Fiel am 21. III. plötzlich 
auf der Strasse um und lag einige Zeit bewusstlos. Er wurde in der chirur- 
vischen Abteilung aufgenommen, wo er 7 Krämpfeanfälle hatte, weswegen er in 
die psvehiatriselie Abteilung überführt wurde. Auf der chirurgischen Abtei- 
lung laz er soporós, es wurde ein Hämatom auf dem linken Os parietale, 
aber kein sicheres Zeichen von Fractura eranii konstatiert. 
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Bei der Überführung war er stark hallucinierend, tremulierend, schwitzend, 
ganz desorientiert. Urin -]- Alb. Sein Zustand glich am meisten dem Delirium : 
tremens; es waren keine Paresen vorhanden. 

Vor dem Eintritt des Todes wurde er nach und nach mehr eomatós. 

Ophthalmoskopie zeigte eine zweifelhafte temporale Atrophie beider 
Papillen, Funktionsuntersuchung liess sich nicht vornehmen. 

Sektionsdiagnose: Fract. eranii. Haemorrhag. mening. et cerebri. Stea- 
tosis hepatis. Degen. myocardii Dilatat. et hypertroph. cordis. Degen. parench. 
renum. Tub. apicis dx. Pleuritis fibrinosa dx. 

Bulbi wurden !|, Stunde post mortem formalininjiziert. 

Bulbus dx. Retina wurde nach Bielschowsky gefärbt, die Färbung 
missriet. 

Bulbus sin. Formol-alkoholhärtung. Färbung mit Thionin, v. Gieson 
und Weigerts Gliafärbung. Grosse Haematoma vaginae nervi optici. 

N. opticus sin. Nur die vordersten 2cm lagen zur Untersuchung vor, 
wurden nach v. Gieson und mit Thionin gefärbt. Nähere Beschreibung des 
Fundes S. 48. 


Journ-Nr. 8. N. N. 

Klin. Diagnose: Del. tremens. Fractura cruris. — Wegen Fehlschreibens 
in meinen Aufzeichnungen habe ich nicht mit Sicherheit diesen Patienten 
in den Journalen der Abteilung wiederfinden können; ich ziehe deswegen 
vor, jegliche Journalangabe wiederzugeben. 

Beide Bulbi wurden höchstens 10 Minuten post mortem formalin- 
injiziert. 

Linker Bulbus wurde nach Bielschowsky für Neurofibriltfárbung be- 
handelt, die doch missglückte. 

Rechter Bulbus wurde formol-alkoholgehärtet, mit Thionin, v. Gieson 
und Weigerts Elastinfirbung, sowie nach Weigert-Päl (Nachehromen) 
gefärbt. 

Die Degeneration war von typischem Aussehen, im ganzen recht schwach, 
stärker im Canalis opticus als an den übrigen Stellen im Nerven. 

In einem einzelnen der Stücke fand sich bei 'Thioninfärbung eine recht 
kräftige Gefässinfiltration bei einigen kleinen von Meningen ausgehenden Ge- 
fässen ausserhalb des Gebietes der Degeneration. Endothelzellen und Ad- 
ventitiazellen waren hier geschwollen, die letzteren augenscheinlich an Zahl 
vermehrt, fibroblastähnlich, es fanden sich vielleicht auch einzelne Lympho- 
cyten im perivaskulären Lymphraum, aber keine ganz zweifellose Zellen- 
emigration. Diese Gefüssveränderung traf nur einzelne isolierte kleine Ge- 
fässe, während die bei weitem grösste Melırzahl der Gefüsse ganz normal 
war; im degenerierten Gebiet fanden sieh keine affizierten Gefässe. 

Die übrigen Teile der Selibahn lagen nieht zur Untersuchung vor. 


Journ.-Nr. 9. P. K, 37 Jahre alt, ehemaliger Journalist. 


Aufgenommen am 13. IV. 08, gestorben am 23. IV. 08. 

Klin. Diagnose. Kachexia. Dementia aleoholica. Paralysis extremitat. 
. Neuritis ?). 

Der Patient war in hohem Grade dem Genusse von Spiritus und 
Tabak ergeben. 
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Er war wührend des ganzen Aufenthaltes in der Abteilung abgestumpft 
und einfältig, konnte kaum verständlich sprechen, war tremulierend und 
augenscheinlich halluciniereud. Habitus ausgesprochen potatorisch. Die unteren 
Extremitäten bewegten sich sozusagen nicht, hielten sich flektiert durch 
Muskelkontraktur, anscheinend Empfindlichkeit der Nervenstämme. Die Pa- 
tellarreflexe verstärkt. Die Arme sehr schlaff; „drophands“. Die letzten Tage 
lag er in einem ganz soporösen Zustand. 

Seine Frau konnte erläutern, dass seine Augen früher gut gewesen 
wären, in letzter Zeit konnte er nicht lesen, und dass es sicb nicht ent- 
scheiden liess, ob es ein Abnehmen der Sehkraft oder eine Folge seines 
psychischen Zustandes wäre. Funktionsuntersuchung liess sich nicht vor- 
nehmen, Ophthalmoskopie aber zeigte ausgesprochene temporale Atrophie 
beider Papillen. 

Sektionsdiagnose. Pachymeningitis l. gr. Oedema meningum. Degeneratio 
myocard. l. gr. Steatosis hepatis et renum l. gr. Emphysema pulm. l. gr. 

Schon beim gewöhnlichen Sektionsschnitt der Optici sah man eine deut- 
liche makroskopische sichtbare zentrale Degeneration in beiden Nerven. 

Bulbi wurden !|, Stunde post mortem formalininjiziert. 

Linker Bulbus wurde formol-alkoholgehärtet und nach Celloidineinlagerung 
2 Thionin und mit Weigerts Gliafärbung (Nachbeizen), sowie nach 

. Gieson gefärbt. 

Vom rechten Bulbus wurde die Retina für Fürbung nach Bielschowsky 
herausgenommen, welche Färbung jedoch ganz misslang. 

Nervus opticus sin. wurde in 7 Stücke geteilt, von denen jedes zweite 
nach Weigerts Originalmethode für Gliafärbung behandelt wurde, jedes 
zweite wurde für Thionin und v. Giesonfärbung formolalkoholgehärtet, das 
letzte Stück wurde Marchibehandelt. 

Nervus optieus dx. wurde in 8 Stücke geteilt, alle für Marchi- 
behandlung. 

Die Gliafirbung im Optikus war ebenso wie im Traetus wohlzelungen 
(Beschreibung siehe Text S. 41; Die Degeneration im Nerven war in- 
tensiv, besonders sehr ausgesprochen gerade hinter dem Bulbus, sowie im 
Foramen opticum, im übrigen aber von gewöhnlichem Aussehen ohne Ent- 
zündungsphänomene. Die Marchibehandlung ergab negatives Resultat, aber 
der Markscheidenschwund in der Degeneration trat besonders deutlich auch 
auf diesen Präparaten hervor. 

Chiasma wurde für eine frontalgeschnittene Marchiserie verwandt. 
Die Färbung ist negativ, aber die Degeneration überall wegen des Mark- 
scheidenschwundes deutlich genug. 

Traetus optieus sin. wurde in 6 Stücke geteilt, die teils für Marchi- 
firbung, teils für Thionin und teils für Weigerts originale Gliamethode 
verwandt wurden. 

Tractus opticus dx. wurde in 6 Stücke geteilt, von denen jedes zweite 
nach Marchi gefärbt wurde, jedes zweite nach Weigert-Päl undv. Gieson. 

Corp. genieul. ext. sin. wurde in eine frontale Serie für 'Thioninfürbung 
geschnitten. 

Corp. genieul. ext. dx. wurde nach Marchi für eine ebenfalls frontale 
Serie. behandelt. 


Pathol.-anat. Untersuchungen über alkoholische Intoxikationsamblyopie. 89 


Vom Lobus occipitalis dx. wurde ein Stück für Marchifárbung ge- 
nommen. 
Fissura calcarina sin. wurde mit Thionin gefärbt. 


Journ.-Nr. 10. Frederik J., 37 Jahre alt, Betonarbeiter. 


Aufgenommen am 30.1V.08, gestorben am 3. V. 08. Er erklürte, dass 
er ausser Bier tüglich ?|, Liter Branntwein trünke. 

Er wurde von der medizinischen Abteilung überführt, wo er mit einer 
linksseitigen Pleuropneumonie aufgenommen war, da er während des Aufenthaltes 
hier stark zu delirieren angefangen hatte. Er war desorientiert, schwitzend, 
bange und im übrigen typisch delirierend. Der Urin enthielt Albumen, und 
es fanden sich stethoskopische Zeichen einer linksseitigen Pneumonie. Oph- 
thalmoskopie zeigte normale Verhältnisse, also keine Atrophie des tempo- 
ralen (Juadranten. 

Bei der Sektion fand sich: Pneumonia crouposa lob. inf. sin. Pleuritis 
fibrinosa adhaesiva. Steatosis hepatis. Obliterat. proc. vermiformis. Haema- 
tocele testis sin. 

Bulbi wurden 4 Stunden post mortem formalininjiziert. 

Linker Bulbus wurde nach Kronthal behandelt, die Fárbung aber 
misslang. 

Rechter Bulbus wurde formolalkoholgeháürtet und mit Thionin, v. Gieson 
und Weigerts Gliafärbung gefärbt. Es fand sich die gewöhnliche Degene- 
ration in der Ganglienzellenschicht, die 2— 3 Zellenschichten enthielt, also eine 
recht mässige Degeneration. 


Nervus opticus dx. wurde in 8 Stücke geteilt, die für Färbung nach 
Marchi für Thionin und v. Giesonfärbung und für Weigerts Gliafär- 
bung angewandt wurden. 


Nervus optieus sin. wurde in 10 Stücke geteilt, die chromgehärtet und 
nach Weigert-Päl und v. Gieson gefärbt wurden. In beiden Nerven 
fand sich die Degeneration von gewöhnlichem Aussehen, nicht sonderlich 
intensiv, gerade hinter dem Bulbus war sie anscheinend stärker als weiter 
nach hinten in der Orbita, am deutlichsten war sie doch in der Gegend des 
Canalis optieus, wo die Septen sehr verdickt waren, doch nicht so stark 
wie in verschiedenen der übrigen Fälle. 


Chiasma wurde für Markscheidenfärbung in einer Serie von 20 u Selınitt- 
dicke verwandt. 


Tractus opticus dx. wurde in 3 Stücke geschnitten, die bzw. mit 
Thionin und v. Gieson nach Marchi und nach Weigerts Gliamethode 
gefärbt wurden. 


Tractus optieus sin. wurde in 4 Stücke für Markscheidenfärbung und 
v. Giesonfärbung geteilt. 

Corp. genieulatum ext. sin. wurde chromgehärtet für eine Markscheiden- 
serie à 20 pu Schnittdicke. 

Corp. genie. ext. dx. wurde formol-alkoholgehärtet für eine Thionin- 
serie & 15 u. 

Fissura calcarina dx. wurde thioningefärbt, während auf einem Quer- 
schnitt der Sehstrahlung auf linker Seite Marchifärbung gemacht wurde. 
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Resumée. 


1. Bei der anatomischen Untersuchung der Sehbahn habe ich 
bei 38 hochgradigen Alkoholisten in 11 Füllen!) das papillo-makuliire 
Bündel degeneriert gefunden. 

2. In der Retina habe ich bei Intoxikationsamblyopie eine De- 
generation der Ganglienzellenschicht, die der Ausdehnung und der 
Intensität des zentralen Farbenskotoms bei Tntoxikationsamblyopie voll- 
kommen entspricht, konstant gefunden. 

3. Durch Untersuchungen von sechs Chiasmaserien habe ich den 
Fasernverlauf folgendermassen gefunden: Das ungekreuzte Bündel hat 
seinen Platz zentral im Optikus und behält diese Stellung unverändert 
im Chiasma, indem es zentral in jeder Chiasmahälfte liegt. Das gekreuzte 
Bündel liegt ursprünglich mit dem ungekreuzten zusammen zentral im 
Nervus opticus, trennt sich aber von diesem im intrakraniellen Teil 
des Nerven, indem es sich dorsal zieht und sich an den ventrolate- 
ralen Rand des grossen dorsalen Piaseptums legt. Im Chiasma findet 
es sich. ganz dorsal, kreuzt in der dorsalen Etage des mittelsten und 
hintersten 1j des Chiasmas und schliesst sich hernach dem unge- 
kreuzten Bündel im Tractus an, indem es sich. dorsal zu diesem legt. 

i. Im Tractus habe ich in allen Einzelheiten Widmarks Be- 
schreibung von der Lage des Bündels bestätigen können. 

5. Im Corpus geniculat. ext. habe ich eine Zellendegeneration 
nachweisen können, welche die Macula-Projektion auf dem Ganglion 
angibt. Die Degeneration trifft nur die kleinen Zellen des Ganglions, 
beginnt ungefähr in der Mitte des Ganglions, dorsal dem Platze der 
Faserndegeneration entsprechend, und breitet sich schnell nach hinten 
aus, so dass dieselbe die ganze Masse des Ganglions ganz bis zur. cau- 
dalsten Spitze dieses umfasst, jedoch mit Ausnahme des lateralen 
„Horns“, welches konstant frei von Degeneration ist. Die grossen 
(Ganglienzellen sind konstant unbeschädigt. 

6. Im oceipitalen Neuron habe ich keine Degeneration gefunden, 
die zur Intoxikationsamblvopie gerechnet werden könnte. 

T. Ich habe im Aussehen der Degeneration keinen Anhaltspunkt 
für die Annahme einer interstitiellen Neuritis gefunden. Die anschei- 
nend herdförmigen sehr intensiven Degenerationen gerade hinter dem 
Bulbus und im Canalis opticus rühren nicht von einem früheren Ent- 
zindungsherd her, sondern werden dadurch hervorgerufen, dass der 


!) In dieser Arbeit werden nur 10 Fälle referiert, den 11. habe ich ausser 
Betracht gelassen, da es nur durch Untersuchung eines einzelnen Stückes vom 
Tractus opticus konstatiert Ist. 
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Verlauf des degenerativen Prozesses hier anders ist, als in den 
übrigen Teilen des Nerven infolge der besonderen anatomischen Ver- 
hältnisse. Dies halte ich infolge Untersuchung eines Falles für be- 
stimmt, bei dem man in dem einen Nerven eine papillo-makuläre 
Degeneration fand, während man in den andern eine ascendierende 
sekundäre Degeneration nach einer alten Retinaablösung fand, in beiden 
Nerven waren die sekundären interstitiellen Veränderungen der De- 
generation gleich. 

$. Auf Grund eines Falles, in dem Weigerts Gliafärbung völlig 
wohlgelungen war, habe ich Birch-Hirschfelds Beschreibung der 
Verhültnisse des Gliagewebes in der Degeneration im vordersten Teil 
des Sehnerven bestätigen können. Im hintersten Teil des Sehnerven, 


sowie im Tractus — von dem bisher keine Untersuchung vorgelegen 
hat — habe ich eine starke Neubildung longitudinell verlaufender 


Gliafasern ganz identisch mit Spielmeyers Gliabefund bei tabetischer 
Nehnervenatrophie gefunden. 

9. In der Retina habe ich eine Degeneration der kleinen Gang- 
lienzellen gefunden, die für die parazentrale Region charakteristisch 
sind, während die grossen Ganglienzellen, die sich sowohl zentral als 
auch peripher finden, sich nicht an Anzahl verringert zeigten. Dies 
deutet — im Verein mit andern Umständen — daraufhin, dass die In- 
toxikationsamblyopie vielleicht als eine Ganglienzellendegeneration mit 
sekundärer Faserndegeneration erklärt werden kann. Eine derartige 
elektive Degeneration einer bestimmten fürs Zentrum charakteristischen 
Zellenform mit Schonung anderer zentraler Elemente wird die klini- 
schen Eigentümlichkeiten des Leidens zur Genüge erklären. 


Literaturverzeichnis. 


1} Bernheimer, St., DieWurzelgebiete der Augennerven. Graefe-Saemisch, 
Handb. 1906. 

2; — Anatomische und experimentelle Untersuchungen über corticale Schzen- 
tren. Klin. Monatsbl. 1900. 

3) Bielschowsky, Max, u. Polack, B., Zur Kenntnis der Innervation der 
Sáugetieraugen. Neurol. Zentralbl. 1904. 5. 387. 

4) Birch-Hirschfeld, Beitrag zur Kenntnis der Netzhautganglienzellen unter 
physiologischen und pathologischen Verhältnissen. v. Graefe’`s Arch. f. Ophth. 
Bd. L. 1900. 

5 — Experimentelle Untersuchungen über die Pathogenese der Methylalkohol- 
amblyopie. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LII. S. 358. 1901. 

6) — Zur Pathogenese der chronischen Nikotinamblyopie. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LIII. S. 19. 1902. 

1) — Weiterer Beitrag zur Genese der Alkoholamblyopie. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LIV. 1902. 


92 H. Rönne 


8) Boedecker, Über einen Fall von chron. o Augenmuskellähmung, 
verbunden mit Intoxikationsamblyopie. Arch. f. Psychiatrie. Bd. XXIII. S. 313. 
1892. 

9) — Zur Kenntnis der akuten alkoholischen Ophthalmoplegien. Arch. f. Psychia- 
trie. Bd. XXVII. S. 810. 1895. 

10) Bonhoeffer, Die akuten Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. 1901. 

11) Bunge, Über Gesichtsfeld und Faserverlauf im optischen Leitungsapparat. 
Halle 1884. 

12) Dalén, Uber die anatomische Grundlage der Alkohol-Tabaksamblyopie. Mit- 
teilungen aus der Augenklinik des carolinischen medico - chirurgischen In- 
stituts zu Stockholm. Jena 1906. Heft 8. 

13) Edmunds & Lawford, Transactions of the society of the United Kingdom. 
1852—83. London 1884. 

14) Elschnig, Histologische Artefakte im Sehnerven. Ber. d. 30. Vers. d. ophth. 
Ges. zu Heidelberg. 

15) Greeff, R., Mikroskopische Anatomie des Sehnerven und der Netzhaut. 
Graefe-Saemischs Handb. 2. Aufl. 

16) v.Grösz, Beiträge zur Pathologie der Sehnerven. Orvosi Hetilap. Nr. 11. 1898. 
Ref. Zentralbl. f. Augenheilk. 1898, S. 149. 

17) Henschen, S. E., Om synsbanens Anatomie ur diagnostisk synspunkt. Upsala 
Universitets aarsskrift. 1893. 

18) — La projection de la retine sur la cort. cale, Semaine médic, 1903. 

19) Hess, Zur Pathologie des papillo-makulüren Faserbündels. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LIII. S. 201. 19025. 

20) Hosch, F., Bau der Süugetiernetzhaut nach Silberprüparaten. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. XLI. S. 84. 1895. 

21) Jensen, Edm., Om de med centralt Scotom forlöbende Öiensygdomme. 
Kopenhagen 1890. 

22) Krenchel, Vald., Amblyopia centralis. Kopenhagen 1876. 

23) Leber, Th., Über das Vorkommen von Anomalien des Farbensinnes bei 
Krankheiten des Auges nebst Bemerkungen über einige Formen von Amblyopie 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XV. 1869. 

24) Lennox, Beobachtungen über die Histologie der Netzhaut. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. XXXII. 

25) Lubarsch, „Entzündung“ in Aschhoffs Pathol. Anatomie. Jena 1909. 

26) Lenz, Zur Pathologie der cerebralen Schbahn usw. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. LXXII. 1909. 

21) v. Monakow, Gehirnpathologie. 19095. 

28) Nettleship & Waller Edmund, Transact. of the ophtalmological society. 
Vol. I. 1882 (cit. nach Samelsohn). 

29) v. Niessl, Die Diagnose auf Erkrankungen des linken Gyrus angularis. 
Monatsschr, f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. XXII. $. 145. 225. 1907. 

30) Nuäöl, Alteration de la macula lutea. Arch. d'opht. XVI. 1896. 


31) — De la neuroglie dans les neurites optiques. Bull. de l'acad. royal. de 
méd. de Belgique. 1900. 
32) — Sur l'anatom. patholog des neurit. optiques. toxique. XIII. int. med. Kongr. 


in Paris. 1900. 

33) Rauber, Anatomie des Menschen. I. 1898. 

84) Rönne, H., Über die Form der nasalen Ge-ichtsfelddefekte bei Glaukom. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd LANL 1909. 

35) Sachs, Anatomisch- her Beitrag zur Kenntnis des Zentralskotoms bei 
Sehnervenleiden. Arch. Augenheilk. Dd. XVII. S. 21. 1588. 

36) Sachs, Studien zur Do des Nervus opticus. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. XXVII. S. 154. 1893. 

37) Samelsohn, Zur Anatomie und Nasologie der retrobulbüren Neuritis. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. NXVIII. S. 1. 1822. 

38) Schieck, Franz, Klinische und pathologisch -an: ttomische Untersuchungen 
über die Intoxikationsamblyopie, v. Graefe's Areh. f. Ophth. Bd. LIV. 1902. 

39) — Die átiologischen Momente der retrobulbüren Neuritis. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LNNI. 1910. 


Pathol.-anat. Untersuchungen über alkoholische Intoxikationsamblyopie. 93 


40) Schnabel, Das glaukomatóse Sehnervenleiden. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXIV. 
S. 273. 1892. 

41) Schnaudigel, O., Die kavernóse Sehnervenentartung. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LIN. S. 344. 1904. 

42) Schmidt-Rimpler. Heidelberger Ber. 1896. 

43) Schreiber, Über Degeneration der Netzhaut und Sehnerven usw. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LXIV. S. 237. 1906. 

44) de Schweinitz, A case of toxic amblyopia. The American journal of med. 
science. 1897. Cit. n. Dalén. 

45) — Uber die Gefässveränderungen in Retina u. Sehnerven bei Intoxikations- 

amblyopie. Klin. Monatsbl. Bd. II. S. 613. 1907. 

46) Siegrist, Beitrag zur Kenntnis der anatomischen Grundlage der Intoxi- 
kationsamblyopie. Arch. f. Augenheilk. Bd. XLI. S. 136. 1900. 

47) Sourdille, Über die toxische Neuritis optica. Ophth. Klin. Nr. 26. 1900. 

48) Spielmeyer, W.. Über das Verhalten der Neuroglia bei tabischer Optikus- 
atrophie. Klin. Monatsbl. Bd. I. 1906. 

50) Storch, Uber die pathologisch-anatomischen Vorgänge am Stützgerüst des 

Zentralnervensystems. Virchows Arch. 1899. 

51) Stoehr, Th. Lehrbuch der Histologie. 

52) Stoeltzing, Klinische und anatomische Beiträge zur Intoxikationsamblyopie. 
Diss. Marburg 1893. 

53i Thomsen, R., Zur Pathologie und pathologischen Anatomie der akuten 
kompletten (alkoholischen) Augenmuskellähmung. Arch.f. Psychiatrie. Bd. XIX. 
S. 185. 1887. 

54) Tojoda, T., Über zwei Fälle von chronischer Intoxikationsamblyopie usw. 

Klin. Monatsbl. Bd. I. S. 178. 1907. 

Uhthoff, W., Untersuchungen über den Einfluss des chronischen Alkoholis- 

mus auf das menschliche Sehorgan. v.Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXII 

u. XXXIII. 1887. 

56) — Die toxische Neuritis optica. Klin. Monatsbl. 1900. S. 533. 

57) — Beziehungen der Allgemeinleiden zu den Veränderungen des Sehorgans. 
Vergiftungen. Graefe-Saemisch, Handb. 2. Aufl. 

58) Widmark, J., Om lagat af det papillo maculara knippet. Nord. med. Arch. 
VIII. 1597. . 

59) Wilbrand, H., Über die makulär-hemianopische Lesestörung usw. Klin. 
Monatsblätter. 1907. 

60) — u. Saenger, Neurologie des Auges. Bd. III. 1904. 

bl) Wimmer, Aug., Über Neurogliafärbung. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anatomie (Ziegler) Bd. XVII. 8.566. 1906. 

62) Vossius, Ein Fall von beiderseitigem zentralem Skotom mit pathologisch- 
anatomischem Befund. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd, XXVIII. S. 201. 1882. 


< 


Sn 


55j 


— 


Erklärung der Abbildungen im Text, Fig. 1—1S und auf 
Taf. I und II, Fig. 1—10. 


Fig. 1 (a—h). Schnitt der Frontalserie des Chiasmas von Fall 3. Weigert- 
Palfärbung. 

Fig. 2 (a—j). Schnitt der Frontalserie der rechten Chiasmahälfte von Fall 4. 
Marchifärbung .die dunklen schraffierten. Partien zeigen Marchidegeneration, 
die punktierten Teile Markscheidenschwund, aber keine erhaltene Marchi- 
degeneration). 

Fig. 3 (a—j). Schnitt der Frontalserie des Chiasmas von Fall 5. Weigert- 
Pälfärbung. 

Fig. 4 (a—e). Schnitt der Frontalserie des Chiasmas von Fall 6. Weigert- 
Pälfärbung. 
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Fig. 5 (a—i). Schnitt der Frontalserie des Chiasmas von Fall9. Marchi- 
färbung. Die punktierten Teile geben den Markscheidenschwund an, dagegen 
findet sich keine eigentliche Marchidegeneration. 


Fig. 6 (a— g). Schnitt der Frontalserie des Chiasmas von Fall 10. Weigert- 
Pàlfürbung. 


Fig. 7—18. Frontalschnitt des Corp. genicul. ext. Die dunkel schraffierten 
Partien geben die Zellenschichten an, welche aus den grossen Ganglienzellen be- 
stehen, die kreuzschraffierten Partien enthalten die kleinere Zellenform, die 
punktierten Teile sind der Sitz für die Degeneration der kleinen Zellen. 


Fig. 7—9. Schnitt aus Fall 5, bzw. 2,7, 3,6 und 4,5 mm hinter der vor- 
dersten Spitze des Ganglions. 


Fig. 10—12. Schnitt aus Fall 6, bzw. 2,7, 4,2 und 5,4 mm hinter der vor- 
dersten Spitze des Ganglions. 


Fig. 13—15. Schnitt aus Fall 9, bzw. 2,1, 2,7 und 5,4 mm hinter der vor- 
dersten Spitze des Ganglions. 


Fig. 16—18. Schnitt aus Fall 10, bzw. 3,0, 3,6 und 5,1 mm hinter der 
vordersten Spitze des Ganglions. 


Taf.I, Fig. 1. Frontalschnitt des Chiasmas aus Fall3. 1,2 mm hinter dem 
vordersten Chiasmawinkel. Weigert-Pälfärbung. 14:1. 

Auf der Photographie sieht man die gróssere dorsale Degeneration, welche 
dem gekreuzten Maculabündel entspricht, die Kreuzung hat schon begonnen, 
was man aus der schwachen Lichtung im dorsalen Teil der mittleren Partie des 
Chiasmas ersieht. Im Zentrum des Polteils des Chiasmas sieht man die Degene- 
ration dem ungekreuzten Bündel entsprechend. 


Taf. I, Fig. 2. Frontalschnitt des Nervus opticus aus Fall 3. 1,2 mm vor dem 
vordersten Chiasmawinkel. Weigert-Pàlfärbung. 14:1. 

Das grosse schrügkeilfórmige Piaseptum sieht man im dorsalen Teil des Ner- 
ven; längs des ventrolateralen Randes desselben sieht man das degenerierte gekreuzte 
Maculabündel, deutlich vom ungekreuzten getrennt, das man zentrolateral sieht. 


Taf. I, Fig. 3. Frontalschnitt des Tractus opticus; der vorderste Teil desselben 
(Fall 9. Weigert-Gliafürbung. 20: lI. 

Auf der Photographie sieht man die dunkel gefürbten Massen der Glia- 
fasern, die teils den normalen Randgliamantel um Tractus und Gliascheiden um 
die Gefüsse bilden, teils die Degeneration dorsozentral, welche aus einer un- 


geheuren Masse longitudineller (also hier quergetroffener) Gliafasern zusammen- 
gesetzt wird. 


Taf. I, Fig. 4. Frontalschnitt des Tractus opticus aus Fall 9. 1 mm vor Anfang 
des Ganglion genicul. ext. Weigerts Gliafürbung. 14:1. Wie auf voriger 
Figur sieht man Randglia, Gefüssglia, sowie die Degeneration dunkel gefärbt; die 
letzte bildet auf einer Strecke die dorsallaterale Grenze des Tractus. 


Taf. I, Fig. 5. Frontalschnitt des Corp. geniculat. ext. aus Fall 9, 4,2 mm hinter 
der vordersten Spitze des Ganglions. 30:1. Im ventralen Teil des Ganglions 
sieht man in 2 Reihen die grossen Ganglienzellen, alle von normaler Grösse. 
Die kleinen Zellen im dorsalen Teil des Ganglions sind in dem rechten (latera- 
len) „Horn“ wohlbewahrt, wogegen sie in der Mitte und in etwas geringerem 
Grade im medialen Ende dezimiert und in bezug auf Grösse bedeutend ver- 
kleinert sind. 


Taf. 1I, Fig. 6. Nervus opticus sin. aus Fall 4. Querschnitt in der Höhe des 
Austretens der Zentralgefüsse. Weigert-Pälfärbung. 20:1. Der Nervenquer- 
schnitt nur unbedeutend verringert, aber die drei Viertel des Areals sind der 
Sitz der Degeneration mit unvollstindigem Markscheidenschwund, nur der nasale 
Quadrant zeigt normale Verhältnisse. 

Taf. II, Fig. 7. Derselhe Nervenquerschnitt aus der Gegend des Canalis opticus. 
Weigert-Paàlfárbung. 20:1. Der temporale Teil des Nervenquerschnittes ex- 
cessiv verkleinert. Septa verdickt, die Nervenfaserbündel stark atrophisch. Im 
nasalen Teil normale Interstitien und Faserbündel. 
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Taf. 1I, Fig.8. Fláchenschnittaus der Ganglienzellenschicht der Retina zwischen 
Papille und Fovea von Fall3. Thioninfürbung. 250:1. Die im Text erwühnten 
kleinen atrophischen Ganglienzellen sieht man in grosser Anzahl zwischen den 
grossen Zellen; diese sind der Sitz akuter Degeneration, d. h. zentrale Chromato- 
Iyse und sehr starke Peripherstellung des Kerns. Ganglienzellen des kleinsten 
Typus sieht man sozusagen nicht (höchstens 4—5 auf dem ganzen Bilde), während 
sie unter normalen Verhältnissen ungefähr 95°, ausmachen sollen. 


Taf. II, Fig. 9. Querschnitt der Optikusbündel aus Fall 4 in der Gegend kurz 
hinter dem rechten Bulbus. 110: 1. Zur rechten sieht man das degenerierte papillo- 
makuläre Bündel mit deutlicher Atrophie der sekundären Septa, wobei die 
Maschenräume teilweise zusammenfliessen; mässige Glia- und Bindegewebsver- 
mehrung. Zur linken sieht man eine normale Partie des Nerven. 


Taf. II, Fig. 10. Querschnitt desselben Nerven aus der Gegend des Canalis 
opticus dx. 110:1. In der Mitte des Bildes sieht man das degenerierte papillo- 
makuläre Bündel mit den am stärksten verkleinerten Faserbündeln, umgeben 
von zusammengefallenen, gefalteten, verdickten Interstitien mit zahlreichen 
klaffenden Gefässlumina mit verdickten Wänden. Zur linken sieht man eine 
normale Optikuspartie. 


Die Veränderungen des Iris- und Ciliarepithels nach 
Punktion der Vorderkammer. 


Beitrag zum Studium des Produktionsmechanismus des 
Humor aqueus. 


Von 
Dr. Vittorio Carlini, 


Augenarzt in Livorno. 


Mit Taf. III u. IV, Fig. 1—8. 


In den letzten Jahren ist das Ciliarepithel Gegenstand eingehen- 
der histologischer Studien gewesen, welche darauf ausgingen, festzu- 
stellen, ob mikroskopisch Strukturen nachzuweisen würen oder nicht, 
welche zu Schlussfolgerungen zugunsten einer Drüsentütigkeit führen 
kónnten. 

Der Grund für diese Nachforschungen liegt in der Tatsache, 
dass man immer mehr dazu neigt, den Humor aqueus als eine Flüs- 
sigkeit anzusehen, welche von einem einfachen Transsudat aus den 
Gefüssen verschieden ist. 

Das Epithel der hinteren Obertläche der Iris, das wie das Ciliar- 
epithel nur die Fortsetzung der zwei Blättchen der Retina darstellt, 
ist jedoch nicht gleichfalls vom oben besagten Gesichtspunkte aus 
studiert worden, obschon die Meisten zugeben, dass der Ciliarkórper 
die hauptsüchlichste, wenn auch nicht ausschliessliche Quelle des 
Humor aqueus ist und dass auch die Iris an dieser Produktion teil hat. 

Aus verschiedenen Gründen neigt man heute dazu, den Humor 
aqueus viel mehr als Filtrierungsprodukt der Gefüsse der Ciliarfort- 
sitze und der Iris anzusehen, als ein. Ausscheidungsprodukt. 

Tatsächlich enthält der Humor aquceus verhältnismässig ausser- 
ordentlich wenige Proteinsubstanzen, während er einen im Vergleich 
zum Dlutserum reichlichen Salzgehalt aufweist. Er koaguliert niemals 
von selbst und enthält niemals Lymphocyten (Leber). Er hat eine 
grössere Molekularkonzentration (Manca, Hamburger) und eine 
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stärkere elektrische Leitungsfähigkeit (Bottazzi und Sturchio) im 
Vergleich mit der des Blutserums des gleichen Tieres, sowie eine 
Viskosität, die von der des destillierten Wassers sehr wenig verschie- 
den ist (Scalinci). Seine Produktion scheint schliesslich an die 
Unversehrtheit und Lebensfähigkeit des Ciliarepithels gebunden, denn, 
sobald dieses einmal zerstört ist (wie in den Untersuchungen von 
Scalinci, wobei in die Vorderkammer des Frosches und des Hundes 
eine Lösung von 1 p. 100 von Fluornatrium injiziert worden war), 
geht das Blutplasma durch die Epithelmembran, welche untätig ge- 
worden ist, mitsamt allen Bestandteilen, auch den Fibrinogenen. 

Es sind diese Tatsachen, hauptsächlich die letztere, welche dazu 
führen, den Humor aqueus mehr als ein Ausscheidungsprodukt anzu- 
sehen, denn als blosse reine Lymphe. 

Es ist bekannt, dass in jedem Teile des Organismus, wo sich 
eine Ausscheidungstätigkeit zeigt, diese sich in Änderungen der Struktur 
im anatomischen Substratum nachweisen lässt. 

Die morphologischen Änderungen, welche in der ausscheidenden 
Zelle auftreten, bestehen wesentlich in der Bildung von Körnern, 
welche mit Fuchsin intensiv fürbbar sind und die anderseits nichts 
anderes sind, als die Ausscheidungsprodukte selbst oder Anfangs- 
stadien derselben und mehr oder minder grosse, zahlreiche Vakuolen, 
welche den Durchgang flüssiger Substanzen durch das Cytoplasma 
anzeigen. 

Wenn die Ausscheidungstätigkeit des Zellenelementes übertrieben 
gross wird, beobachtet man die gleichen, aber mehr accentuierten, 
histologischen Veränderungen. So vermehren sich in den Zellen, welche 
Körner produzieren, diese an Zahl und Grösse; in den Zellen, welche 
flüssige Substanzen hervorbringen, werden die Vakuolen immer grösser 
und dichter. 

Aus diesen Kenntnissen ist die Ansicht hervorgegangen, dass 
man auch im Ciliarepithel die gleichen einzelnen histologischen Verän- 
derungen konstatieren kann, welche der Ausdruck einer Ausschei- 
dungstätigkeit sind. Und — da es mit den gewöhnlichen in der 
Physiologie bekannten Mitteln nicht möglich ist, dazu zu gelangen, eine 
Vermehrung in der Ausscheidung des Humor aqueus hervorzurufen 
— hat man daran gedacht, um diesen Punkt der Histiophysiologie 
aufzuklären, sich der Cornealparacentese zu bedienen. 

Nachforschungen in dem von mir angegebenen Sinne sind 1907 
von Henderson und Lane-Claypton unternommen worden. Diese 
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untersuchten, sind zu der Schlussfolgerung gekommen, dass in den 
Zellen der Ciliarretina keine Bildung existiert, die deutlich zugunsten 
einer Drüsentätigkeit spräche, und dass die Veränderungen, die sie in- 
folge der Cornealparacentese erleiden, vielmehr Anzeichen von' Dis- 
gregierung und Funktionsverminderung als Anzeichen einer Ausschei- 
dung oder Funktionsvermehrung seien. 

Zu gegenteiligen Resultaten gelangte unlängst (1909) Mawas, 
der im physiologischen Laboratorium zu Lyon das histologische Stu- 
dium des Ciliarepithels wieder aufgenommen hat. Er konstatierte im 
Protoplasma der Ciliarzellen das Vorkommen feiner Kórner, die auch 
in lebendem Zustande sichtbar und mit Eisenhümatoxylin schwarz 
färbbar waren, und gibt zu, dass diese Zellen tätigen Anteil an der 
Ausscheidung des Humor aqueus haben. 

Das ist alles, was wir über diesen Punkt wissen. Wie man sieht, 
sind diese histologischen Nachforschungen untereinander widersprechend 
und geben kein sicheres Faktum, das uns gestattet vom histologischen 
Standpunkt fest anzunehmen, dass der Humor aqueus das Produkt 
einer Ausscheidungstätigkeit sei. Deshalb habe ich die Frage aufs 
neue bearbeiten wollen; zu diesem Zwecke untersuchte ich nicht nur 
das normale Ciliarepithel, sondern trachtete danach, den Produktions- 
mechanismus des Humor aqueus festzustellen, wobei ich mit Präcision 
die feinen Strukturveränderungen, welche sich im Ciliarepithel infolge 
der Cornealparacentese unterscheiden lassen, studierte. Diese Unter- 
suchungen habe ich dann auf das Epithel der hinteren Oberfläche 
der Irıs ausgedehnt, das nichts anderes ist, als die anatomische Fort- 
setzung des Oiliarepithiels und das auch den gleichen embryologischen 
Ursprung hat. 

Die Durchstechung der Vorderkammer, welche das einzige Mittel 
ist, um eine Vermehrung in der Produktion des Humor aqueus zu 
bestimmen, schien mir zu wichtigen Resultaten gleichfalls Anlass 
geben zu können, obwohl ich genau weiss, dass die in dieser Weise 
hervorgerufene Produktion des Humor aqueus das Resultat eines ge- 
stórten Mechanismus ist, weil dieser Humor aqueus merklich von dem 
normalen abweicht auf Grund seines Koeffizienten an Dichtigkeit 
und seines Albumingehaltes, sowie der Fibrinogensubstanzen, die ihn 
von selbst koagulierbar machen. 


Meine Nachforschungen habe ich deshalb an Kaninchenalbinos 
angestellt, weil hier das Pigment in den Uvea- sowie in den Retina- 
zellen fehlt. 
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Für das citologische Studium der Ciliarzellen habe ich die Untersuchung 
der lebenden Zellen in physiologische lauwarme Lósung von chlorsaurem 
Natron gebracht. Zu diesem Zwecke entfernte ich, nachdem ich das Ver- 
suchstier betäubt hatte, schnell den Augapfel, den ich mit einem scharfen 
Rasiermesser unter physiologischer lauwarmer Lösung in zwei Hälften teilte 
vermittels eines Schnittes vor dem Äquator. Nachdem ich so die Linse ab- 
getragen, schabte ich mit grosser Vorsicht mit einem Seziermesser die Ober- 
fläche des Ciliarkörpers ab und löste den so erhaltenen Saft, der an der 
Schnittfläche des Messers haften geblieben war, in einem grossen Tropfen 
der auf einen Träger gebrachten Lösung von chlorsaurem Natron ab. 

Ich habe sodann die Vitalfärbungen mit Methylblau, mit Neutralrot 
und mit Brillant-Cresylblau vorgenommen. Die besten Resultate hinsichtlich 
der Schnelligkeit der Wirkung habe ich in der letzteren Färbsubstanz gefunden: 
mit Hinzufügung von 1°/, Brillant-Cresylblau zu der physiologischen chlor- 
sauren Natronlösung liess ich vom Rande des Deckglases einen Tropfen 
auf das Präparat laufen. 

Für das Studium der Strukturveränderungen des Iris- sowie des Ciliar- 
epithels nach Punktion der Vorderkammer wurde das Versuchstier betäubt 
und die Durchstechung der Vorderkammer vermittels eines kleinen Röhr- 
chens ausgeführt. Die Öffnung dieses Röhrchens war so angebracht, dass 
der Abfluss des Humor aqueus nach Belieben schnell oder langsaın reguliert 
werden konnte. Das Drainieren der Vorderkammer wurde für verschiedene 
Perioden beibehalten: von zehn Minuten bis zu einer Stunde. Die einleuch- 
tendsten Resultate erhielt man vermittels eines langsamen Drainierens eine 
halbe Stunde lang. 

Nach Beendigung des Experiments wurde der Augapfel entfernt und 
in zwei Hälften geteilt. Kleine Portionen des Ciliarkörpers und der Iris 
wurden zusammen mit der Sklera isoliert und unmittelbar in die Fixierungs- 
flüssigkeit getaucht. 

Als solche wandte ich die an Sublimat reiche Flüssigkeit (mehrmals), 
die Hermanns sowie die Altmanns, an. 

Nach der Fixierung wurden die Iris und der Ciliarkörper mit grosser 
Vorsicht vermittels eines Linearmesserchens von der Sklera abgetragen, zu 
dem Zwecke, nach der Einschliessung möglichst feine Schnitte zu erhalten. 

Zum Einschliessen habe ich nicht nur Paraffin angewandt, sondern 
habe mich auch — da es sich um sehr zarte Stücke handelte, die infolge 
der Hitze verderben konnten, trotz einer sorgtältigen Einschliessung — 
des Celloidins bedient. 

Die Schnitte im Paraffin wurden an den Deckgläsern mit der Methode 
des destillierten Wassers befestigt. Die Schnitte in Celloidin wurden naclı 
der Methode Mayers mit Glycerinalbumin befestigt; einige von diesen 
wurden mit ihrer Celloidinschicht präpariert. 

Zur Färbung wandte ich vor allem die gewöhnlichen Methoden der 
Technik an, und zwar: für den Kern: Hämalaun, Hämatoxylin von Dela- 
field und die gewöhnlichen Anilinfarben; für das Protoplasma: Eosin, 
Orange und Fuchsin. 

Von den Spezialmethoden verwandte ich: die van Giesons, Manns, 
Altmanns, Galeottis und die des Eisenhämatoxylins nach Heidenhain. 
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Die besten Resultate erhielt ich bei Sublimatfixierung und bei Eisenhäma- 
toxylinfärbung, wobei ich die Präparate 12 Stunden in Eisenalaun von 2,5°|, 
liess. Mit der Methode Manns habe ich keine besseren Resultate als die anderer 
gewöhnlicher Färbungen, die weniger kompliziert waren, erzielt. Bei Fixierungen 
in Acid. osmicum habe ich nicht so beweiskrittige Resultate erhalten. Mit 
Galeottis Methode, trotz sehr grosser Geduld, ist es mir nicht gelungen, 
andere als kaum mittelmässire Präparate zu erhalten. Das gleiche lässt sich 
von der Altmanns sagen. 

Die Resultate meiner Nachforschungen sind die folgenden: 

Das Ciliarepithel ist aus zwei Zellenschichten zusammengesetzt, 
die äussere pigmentiert, die innere hell. Die pigmentierte Schicht ist 
nur die Fortsetzung des pigmentierten Epithels der Retina und ist in 
seiner ganzen Ausdehnung ziemlich einförmig. Die helle Schicht weist 
allein die neun andern Schichten der Schmembran auf. Die äussere 
oder pigmentierte Schicht ist aus Elementen zusammengesetzt, deren 
Prüfung fast unmöglich ist wegen des Vorkommens des Pigments. 
Um ihre Morphologie zu studieren, muss man zur Retina eines 
Albinokaninchens oder auch zu depigmentierten Präparaten greifen. 

Es erscheint aus einer einzigen Zellenschicht zusammengesetzt. 
Diese Zellen haben eine kubische niedrige Form und ruhen mit ihrer 
Basis auf der Lamina vitrea der Chorioidea. Ihr Kern ist verlängert, 
feinkörnig und im Zentrum der Zelle gelegen. Ihr Protoplasma ist 
leicht granuliert; an Dimension immer geringer als die der hellen 
Zellen, haben sie eine Länge von ungefähr 10 u. 

Die innere Schicht oder Schicht der hellen Zellen ist aus Cylin- 
derzellen gebildet, die Seite an Seite liegen und sehr regelmässig 
verteilt sind (palisadenförmig, wie die deutschen Autoren sagen). 

Diese Zellen haben eine merklich konstante Form, nur dass sich 
hier und dort unter ihnen Elemente finden, die sich ziemlich eng 
zeigen. Ihre freie Oberfläche ist nicht flach, sondern mehr oder min- 
der konvex. Liegend untersucht zeigen sie sich in rein prismatischer 
Form: ihre Form ist daher cylindrisch-prismatisch. 

Die Dimensionen dieser Zellen sind je nach der erforschten 
Gegend sehr verschieden. Sie sind ziemlich erhaben auf der ganzen 
flachen Portion des Ciliarepithels, wo sie 40—50 « erreichen; in der 
Gegend der Processus ciliares vermindern sie sich an Höhe und be- 
sonders in der Spitze dieser, wo sie noch niedriger werden und 
132—114 messen. 

Hinsichtlich ihrer feinen Struktur (und (diese interessiert uns am 
meisten für den Gegenstand, den wir jetzt behandeln) zeigen die 
klaren Zellen des Ciliarepithels, in fixierten Präparaten untersucht, 
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ein Protoplasma, in dem man zwei deutliche Zonen unterscheiden 


kann: eine peripherische dunklere Zone, die ihre hóchste Entwick:., 
lungsstufe im Gipfel der Zelle findet, und eine zentrale hellere Zone." 
Weder in der einen noch in der andern Zone gelingt es mit den .-^ 
Methoden Manns, Altmanns und Galeottis, die Existenz von et, 


fuchsinophilen Körnern oder Vakuolen nachzuweisen. In den mit 
Heidenhainschem Eisenhämatoxylin gefärbten Präparaten bemerkt 
man im Cytoplasma schwarze Körner von unregelmässiger Form und 
Ausdehnung, welche den Eindruck von Ausscheidungskürnern machen. 
Wer indes mit dieser Fürbmethode vertraut ist, bemerkt sofort, dass 
es sich um Niederschläge von Färbsubstanzen, mithin um ein künst- 
liches Produkt handelt, das gar keinen Wert für die Interpretation 
der Präparate hat. 

Jede Ciliarzelle besitzt einen grossen rundlichen oder ovalen 
Kern, der gewöhnlich mitten in der Zelle liegt, selten im unteren oder 
oberen Drittel. In den frischen Präparaten in lauwarmer physiologi- 
scher Lösung weisen die Zellen prismatische Formen auf, mit ziem- 
lıch verwaschenen Rändern, mit gleichmässig trübem Protoplasma, 
ohne dass es möglich ist, mitten unter diesen den Kern zu unter- 
scheiden. 

Wenn man die Vitalfärbungen mit Methylblau, Neutralrot und 
Brillant-Cresylblau anwendet, nimmt das Protoplasma eire verschwom- 
mene Färbung an, und der Kern eine intensivere; es färbt sich in- 
des kein Körnchen im Protoplasma und Vakuolen zeigen sich nicht. 

Wird das Ciliarepithel untersucht, nachdem verschieden lange 
Zeit die Drainierung der Vorderkammer beibehalten ist, so weist es 
wichtige Veränderungen auf. 

Der erste Befund, den man konstatieren kann, 1st ein. Austluss 
von albuminöser Materie aus den äusseren Zellen des Epithels. Gleich- 
zeitig zeigt sich das feine Bindegewebe, das die Stütze der Ciliar- 
fortsätze bildet, in mehr oder minder markierter und einförmiger 
Weise auf Grund der reichlichen Transsudation, die durch das En- 
dothel der hyperämischen Kapillargefüsse hindurch stattfindet, aus- 
gedehnt. In den Maschen kann man hier und da rote Blutkörper- 
chen beobachten. 

Wenn die Entleerung der Vorderkammer brüsk vor sich geht, 
beobachtet man Erhebungen des Ciliarepithels vermittels flüssiger 
Tropfen, welche die bei der mikroskopischen Technik verwandten 
Fixierungsflüssigkeiten in homogene platzende Bläschen (Blasen von 
Greeff) koagulieren. Diese Blasen von Greeff stehen hinsichtlich ihrer 
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Zühl und Grósse in Beziehung zur Dauer der Evakuation der Flüssig- 
‚keit; sie sind ziemlich wenig sichtbar und können auch in den Ex- 
'perimenten mit langsamer Drainierung eliminiert werden. 

Von morphologischer Seite zeigen sich die Ciliarzellen merklich 
“ verändert sowohl in Form als auch in Grösse. Diese nehmen in einigen 
Punkten — augenscheinlich auf mechanischem Wege — eine ge- 
quetschte und fast sternartige Form an (Taf. III, Fig. 2); in andern 
Punkten indes zeigen sie eine mehr oder weniger bedeutende Vermeh- 
rung ihrer Grósse. 

Die wichtigste Tatsache, die stets in den Zellen in Erscheinung 
tritt, ist die tiefgehende Veränderung des Protoplasmas, welche immer 
im Verhältnis zur Zeit steht, die zur Drainierung der Vorderkammer 
angewandt wurde. 

Es scheint das Protoplasma sich allmählich zu zersetzen, aufzu- 
lösen und sich zu verlieren. 

Wenn die Zellenverletzungen weniger schwer sind, wie die, welche 
man infolge einer kurzdauernden Paracentese bemerkt, konstatiert man 
in der Protoplasmamasse das Vorkommen von hellen Zonen, mehr 
oder minder zahlreich und von verschiedener Ausdehnung, in denen 
das Protoplasma total verschwunden zu sein scheint. Diese Tatsache 
verleiht das Aussehen von Vakuolen oder Unterbrechungen, die im 
ganzen das Protoplasma durchsetzen (Taf. III, Fig. 3). 

Dieser Disintegrationsprozess des Protoplasmas hat keinen festen 
Anfangspunkt. Häufiger entsteht er an der Peripherie der Zelle, fast 
niemals an dem Teile des Protoplasmas, welcher hart am Kern ge- 
legen ist. 

In den schwereren Zellenverletzungen infolge einer langdauernden 
Paracentese beobachtet man nur noch eine feinere zartere Schicht 
des Protoplasmas in der Umgebung des Kerns, sowie eine geringe 
Spur hier und da ohne augenscheinliche Ordnung im Zellkörper 
(Taf. III, Fig. 4). 

Schliesslich beobachtet man in den fortgeschrittenen Stadien einen 
ganzen Zerstorungsprozess des Protoplasmas, der mit seiner Auflósung 
endet. Das Ciliarepithel ist dann von wenigen, in ein albuminóses 
Stroma getauchten Kernen dargestellt (Tat. IV, Fig. 5). 

Was nun die den Kern betrefienden Veränderungen angeht, so 
sind diese morphologisch weniger wichtig. 

Der Kern nimmt in den Fällen, in denen die Vakuolisation des 
Protoplasmas ziemlich markiert ist, manchmal eine excentrische Form 
an, und wenn die Verletzungen weiter fortgeschritten sind, scheint 
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er manchmal eine klarere, verschossenere Färbung als die normale 
zu haben. 

Die Veränderungen, die ich beschrieben, treten desto mehr her- 
vor, je länger die Drainierung sich hingezogen hat; sie können sich 
jedoch auch nach einer kurzen, etwa 20 Minuten langen Periode zeigen. 

Augenscheinlich sind sie nur. der Ausdruck einer Desorganisation 
des Protoplasmas, und die Bildung von Vakuolen entspricht nicht 
einem sekretorischen Vorgang, sondern einem Vorgang ausschliesslich 
rückschrittlichen Charakters. 

Das Epithel, das die hintere Fläche der Iris (Pars iridica 
retinae) bedeckt, ist nur die Fortsetzung des Ciliarepithels, und wie 
dieses setzt es sich aus zwei Zellenschichten zusammen (Taf. IV, Fig. 6). 

Die vordere Schicht entspricht dem äusseren Blättchen, die hin- 
tere Schicht dem inneren Blüttchen der sekundüren Augenblase. 

Die vordere Schicht ist aus Zellen zusammengesetzt, welche 
direkt auf der hinteren Grundmembran der Iris ruhen; ihre Kerne 
sind in strahlenförmiger Richtung verlängert. Die hintere Schicht re- 
sultiert aus Zellen mit polygonalen Rändern, welche 25—35 « dick sind. 

Die Strukturveränderungen, die dieses Epithel infolge der Cor- 
nealparacentese erleidet, sind im wesentlichen die gleichen wie die 
im Ciliarepithel beschriebenen, nur dass sie später auftreten. 

Sie bestehen im wesentlichen in einer Vakuolisation des Proto- 
plasmas. Die Vakuolen sind untereinander an Zahl, Grösse und Dis- 
position verschieden; manchmal findet sich eine, die den ganzen Körper 
einer Zelle erfüllt, und der Kern ist dann auf eine Seite verschoben 
(Taf. IV, Fig. 7 und 8). 

Das ist von Befunden das wenige, was ich bei den über viele 
Monate sich erstreckenden Nachforschungen habe beobachten können. 
Die histologischen Befunde, die ich erhalten, führen augenscheinlich 
dazu, das Ciliarepithel als ein einfaches Bekleidungsepithel anzusehen. 

Im Ciliarepithel existieren weder Ausscheidungskörner noch Va- 
kuolen, die sich in den in lebendem Zustande untersuchten Zellen, 
sowie in mit Vitalfärbungen durch Methylblau, Neutralrot oder Brillant- 
Cresylblau behandelten Zellen, ebenso wie in fixierten und mit den 
Methoden Manns, Altmanns, Galeottis und der des Eisenhäma- 
toxylins nach Heidenhain gefärbten Präparaten beobachten lassen. 

Infolge der Durchstechung der Vorderkammer bewahrheitet sich 
zwar im Ciliarepithel, wie auch in dem Epithel der hinteren Ober- 
fläche der Iris, die Formation der Vakuoien, die dazu führen können, 
eine völlige Invasion der Zelle zu bilden, die schliesslich platzt und 
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ihren Inhalt in die umstehende Flüssigkeit ergiesst. Diese Tatsache 
jedoch ist vielmehr der Ausdruck eines regressiven Prozesses, als dass 
sie eine vermehrte Zellentütigkeit anzeigt. 

Die histologische Untersuchung berechtigt also nicht dazu, die 
Frage über die sekretorische Kraft des Epithels, welches die Ciliar- 
fortsätze sowie die hintere Oberfläche der Iris bekleidet, zu bejahen, sie 
führt vielmehr zu der Annahme, dass der Humor aqueus ein Filtrie- 
rungsprodukt der Gefässe der Oiliarfortsätze und der Iris ist. 

Ich gebe mich keiner Täuschung über die Tragweite meiner 
Nachforschungen hin und begreife vollständig, dass es absurd wäre, 
endgültig eine solche Frage lösen zu wollen wie die, mit der ich mich 
hier beschäftige. 

Die Histologie gestattet nicht ohne weiteres, vom blossen mor- 
phologischen Aussehen eines Elementes auf seine Funktion zu schliessen, 
und die Strukturen, welche das Mikroskop zum Vorschein bringt 
(Körner, Netzchen usw.), stellen oft nur noch das weniger aktive 
Material der Zelle dar, während sich gerade in dem flüssigen und 
beweglichen Teile derselben die vitalen Phänomene in grösserer Ak- 
tivität abspielen. 

Die mikroskopische Technik ermangelt wirklicher, analytischer 
Reagentien, und die gewöhnlichen Methoden der Fixierung, Härtung 
und Einschliessung wenden zu heftige Reagentien an, welche die 
meisten Zellen in ihrem Bestand verändern und leicht die Gefahr 
hervorbringen, künstliche Produkte hervorzurufen. 

Trotzdem erschienen mir die gewonnenen Resultate interessant, 
welche nicht nur eine Bestätigung schon vermittels einer weniger 
vollkommenen Technik bekannten Tatsachen sind, sondern zum Teil 
auch einen wirklich neuen Beitrag darstellen. 


Schlussfolgerungen. 

1. Im Ciliarepithel existieren. weder Ausscheidungskórner noch 
Vakuolen, die sich auffinden lassen weder in den in isotonischem 
Serum studierten lebenden Zellen, noch in den vermittels der Vital- 
färbungen mit Methylblau, mit Neutralrot oder mit Drillant-Cresyl- 
blau, noch in den nach den Methoden von Mann, Altmann, Ga- 
leotti und der mit Heidenhainschem Eisenhämatoxylin fixierten 
und gefärbten Präparaten. 

2. Die morphologischen Veränderungen, die in den Ciliarzellen 
nach Punktion der Vorderkammer erscheinen, sind nicht der Aus- 
druck einer vermehrten Zellentätigkeit, sondern der einer schnellen 
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Desorganisation des Protoplasmas. Sie bestehen insbesondere in einer 
Vakuolisation des Protoplasmas, welche zur Verschiebung und Auf- 
lösung des Zellenelementes führt. 

3. Die Strukturveränderungen als Folge einer Hornhautdurch- 
stechung beschränken sich nicht auf das Ciliarepithel, sondern zeigen 
sich ebenfalls im Epithel der hinteren Oberfläche der Iris, wenn auch 
ziemlich spät. 

Die histologische Untersuchung mit den jetzt verfügbaren feinen 
cytologischen Methoden führt dazu, den Humor aqueus vielmehr als ein 
Filtrierungsprodukt der Gefässe der Ciliarfortsätze und der Iris an- 
zusehen, anstatt als solches der Ausscheidungstütigkeit der Ciliarzellen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. ITI u. IV, Fig. 1—8. 


Fig. 1. Pars ciliaris retinae (Gegend der Processus ciliares). Albinokanin- 
chen. Eisenhämatoxylinfärbung nach Heidenhain. Im Cytoplasma der ein- 
zelnen Elemente beobachtet man feine Körnerlager, die als Farbsubstanz anzusehen 
sind. Koristka Komp. Ok. 8. Obb. 8. 


Fig. 2. Ciliarepithel, nach zehnminutenlangem Drainieren der Vorderkammer 
studiert. Eisenhámatoxylinfürbung nach Heidenhain. Das Stroma der Pro- 
cessus ciliares ist stark ödematös. In den Ciliarzellen n, in Form und Ausdehnung 


verändert, ist schon der Vakuolisationsprozess des Protoplasmas sichtbar. Koristka 
Komp. Ok. 8. Obb. 8. 


Fig. 8. Ciliarepithel nach 25 minutenlangem Drainieren. Eisenhämatoxylinfär- 
bung nach Heidenhain. Die Giliarzellen, in ihrer Ausdehnung verinehrt, stellen 
sich tief in ihrem Protoplasma verändert dar. Dieses zeigt sich von Klaren Zonen 
unterbrochen, die mehr oder minder zahlreich und verschiedentlich ausgedehnt 
sind und das Aussehen von Vaknolen hervorrufen. Koristka Komp. Ok. 8. Obb.$, 


Fig. 4. Die gleichen Veränderungen der vorstehenden Zeichnung viel stärker 
markiert. Färbung van Gieson. Koristka Komp. Ok. 8 Obb. 8 


Fig. 5. Ciliarepithel nach 45 minutenlangem Drainieren. Eisenhämatoxylin- 
färbung nach Heidenhain. Der Prozess der Auflösung des Protoplasmas der 
Ciliarzellen ist beendet: sie sind von wenigen Kernen in einem Albuminstroma 
dargestellt. Koristka Komp. Ok. 8. Obb. 8 


Fig. 6. Pars iridica retinae. Albinokaninchen.  Eisenhümatoxylinfürbung 
nach Heidenhain. Im Protoplasma der einzelnen Zellenelemente beobachtet 
man, wie in den Ciliarzellen, feine Körnerlager, die der Farbsubstanz zuzuschrei- 
ben sind. Koristka komp. Ok. 3. Obb. &. 


Fig. {T zcigt die Veränderungen der Pars iridica retinae infolge von 25 minu- 
tenlangem Drainieren der Vorderkanımer. Eisenhi imatoxylinfärbung nach Heiden- 


hain. Sie bestehen ~ wesentlichen in einer Protoplasmavakuolisation. Koristka 
Komp. Ok. 8. Obb. 


Fig. 8. Die D m Veründerungen der vorstehenden Figur nur stürker 
accentuiert. Eisenhämatoxylinfärbung nach Heidenhain. Koristka Komp. 
Ok. 8. Obb. &. 


Über die Natur der Krämpfe bei Schichtstar. 


Von 


Eugen Frank, 
cand. med. in Heidelberg. 


Die älteste Theorie, die sich mit der Entstehung des Schichtstars 
beschäftigt, stammt von Arlt. Arlt fasst den Schichtstar als Folge- 
zustand der Konvulsionen im frühen Kindesalter auf. Analog den 
allgemeinen Konvulsionen entstehe auch eine Erschütterung der Linse, 
welche zunächst eine Lockerung und dann durch den Anprall des 
härteren Kerns an der weichen Rindenzone eine Kontusionskatarakt 
hervorrufe. Die jetzt wohl von der Mehrzahl der Autoren vertretene 
Theorie ist die von Horner, der die Rhachitis für das Zustande- 
kommen der Cataracta zonularis verantwortlich macht. Als Konsti- 
tutionserkrankung bewirkt nach ihm die Hhachitis wie am übrigen 
Körper so auch an der Linse eine Ernährungsstörung, die eine 
Trübung der Linse zur Folge hat. Diese Störung’ wirkt zu einer Zeit 
auf die Linse ein, wo sie noch im Wachstum begriffen ist. Daraus 
geht hervor, dass bei kurzdauernder Einwirkung der Schädlichkeit eine 
schichtförmige Trübung, bestehend aus den zu jener Zeit gebildeten 
Linsenfasern, auftritt, und dass ferner, wenn das die Ernährungs- 
störung bedingende schädliche Moment vorüber ist, wieder neue helle 
Linsenschichten gebildet werden können. Tritt die Schädlichkeit wieder 
von neuem auf, so werden wieder getrübte Linsenfasern gebildet. 
Aus diesem Vorgang erklären sich die Reiterchen, die man bei man- 
chen Formen von Schichtstar antrifft, und die mehrfachen Schicht- 
stare. Man kann sich nach Leber auch vorstellen, dass diese Er- 
nährungsstörung nicht nur eine Hemmung in der Bildung neuer 
Linsenfasern hervorruft, sondern dass auch gleichzeitig die obersten 
Schichten der schon gebildeten Linsenfasern geschädigt und getrübt 
werden. Die Trübung beschränkt sich auf die oberflächlichen Schichten, 
weil die schädigende Wirkung kurzdauernd ist. Die Theorie von 
Horner wird wesentlich unterstützt durch die Beobachtung von Leber 
gelegentlich eines Versuches, durch welchen er die Verheilung von 
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Linsenkapselwunden bei einem Kaninchen beobachten wollte. Es ent- 
stand zunächst Linsentrübung im Bereich der Pupille. Als das Tier 
821 Tage nach der Operation tot gefunden wurde, fand man bei der 
Untersuchung des Auges eine zentrale Kapselnarbe, welche durch 
einen Fortsatz mit dem intensiv kataraktós getrübten zentralen Teil 
der Linse zusammenhing. Dieser war von einer ?|,—1 mm) dicken, 
vollkommen klaren Schicht von Linsensubstanz umgeben und von 
letzterer scharf abgetrennt. Dieser Versuch ist so zu deuten, dass 
sich durch das Trauma die Linse vollständig trübte, und später, 
nachdem die Kapselwunde geschlossen war und demnach zu keiner 
weiteren Trübung der Linse führen konnte, sich allmählich klare 
Linsensubstanz bildete. Knies fasst wieder als Ursache der Schicht- 
starbildung die bei der Rhachitis häufig vorkommenden Konvulsionen 
auf und zwar beschuldigt er speziell die Ciliarmuskelkrämpfe, deren 
Koinzidenz mit allgemeinen Krämpfen er bei einem Fall von Epi- 
lepsie mit dem Augenspiegel beobachtet haben will, woraus er den 
Schluss zog, dass Ciliarmuskelkrämpfe auch zu den rhachitischen All- 
gemeinkrämpfen hinzutreten. Die Ciliarmuskelkrämpfe sollten eine 
Ernährungsstörung der Linse herbeiführen. Nach Hess kann Cata- 
racta zonularis die Folge einer embryonalen Entwicklungsstörung sein. 
Gestützt auf die Untersuchungen der sekundären Augenblase eines 
ca. 150 Stunden alten Hühnchens fasst er den Vorgang als Folge 
einer ungenügenden Abschnürung des Linsenbläschens vom Horn- 
blatte auf, infolge deren die Linsenfasern zu wuchern beginnen und 
dann zerfallen. Schirmer pflichtet der Hornerschen Theorie in der 
Hauptsache bei. Er vertritt auch die Ansicht, dass der Schichtstar 
als Folge einer Ernährungsstörung aufzufassen sei; er nimmt aber an, 
dass das schädliche Moment auf die ganze zurzeit gebildete Linse 
einwirke, stärker auf die jüngeren, weniger stark auf die zentralen 
Fasern. Nach Schirmer verändert die Schädlichkeit das Gefüge so- 
wohl der schon gebildeten, als auch der zu der Zeit der Einwirkung 
jener entstehenden Linsenfasern insofern, als sie Vakuolen erzeugt, 
die entweder in oder zwischen den Fasern liegen. Peters stellt die 
Behauptung auf, dass beim Schichtstar die ätiologische Bedeutung 
nicht der Rhachitis als solcher, sondern der in solchen Fällen mit der 
Rhachitis kombinierten Tetanie zukomme. Während er zuerst annahm, 
dass, wie in den Extremitätenmuskeln tetanische Krämpfe auftreten, 
solche auch im Ciliarmuskel zu stande kommen und dass diese dann 
eine Ernährungsstörung der Linse verursachen, wird in seinen spä- 
teren Arbeiten die Ansicht vertreten, dass durch die der Tetanie zu- 
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grunde liegende Intoxikation das Ciliarkórperepithel veründert werde 
und dadurch Veründerungen in der Zusammensetzung des Kammer- 
wassers entstehen, indem es an Eiweisskórpern und Salzen reicher 
werde. Der gróssere Salzgehalt des Kammerwassers führe dadurch 
Ernährungsstörung der Linse herbei, dass ein Diffusionsstrom aus der 
Linse in das Kammerwasser stattfinde Die Ernährungsstörung be- 
wirke Schrumpfung des Kerns, infolge deren teils Tröpfchen her- 
ausgepresst, teils Lücken zwischen den einzelnen Fasern gebildet 
werden. 

Die Theorie von Arlt wird allgemein nicht mehr anerkannt. Dass 
Erschütterungen des Körpers zur Entstehung von Katarakt nicht 
beitragen, geht daraus hervor, dass Leute, welche solcher in hohem 
Grade ausgesetzt sind, wie Lokomotivführer usw. zur Starbildung 
nicht mehr neigen als andere, dass ferner mit Nystagmus Behaftete 
auch nicht zu Katarakt prüdisponiert sind. Der triftigste Grund, der 
gegen die Arltsche Theorie spricht, soll spüter erwühnt werden. 
Man kann sich aber auch nicht vorstellen, dass, wie die K niessche 
Theorie annimmt, etwaige die allgemeinen Konvulsionen begleitende 
Krümpfe des Ciliarmuskels Katarakt zur Folge haben kónnten. Ab- 
gesehen davon, dass das Vorkommen von Ciliarmuskelkrümpfen in 
derartigen Fällen durchaus nicht nachgewiesen ist, würden sie auch 
nicht Star zur Folge haben können, da, worauf E. v. Hippel auf- 
merksam machte, lang fortgesetzte Eserineinträuflungen bei Menschen 
niemals eine Trübung der Linse hervorrufen. Wenn wir von der 
Hessschen Theorie absehen, bleibt demnach die hypothetische Intoxi- 
kation als ursächliches Moment der Cataracta zonularis übrig, Wäh- 
rend aber Horner und mit ihm Leber und die meisten Autoren 
vorwiegend die Rhachitis dafür beschuldigen und die Ansicht vertreten, 
dass die Schädlichkeit direkt auf die Linse einwirkt, steht Peters 
auf dem Standpunkt, dass jene Rolle nicht die Rhachitis, sondern die 
Tetanie spiele und dass diese ihre Intoxikationswirkung durch Ver- 
mittelung des Ciliarkórperepithels geltend mache, wodurch es dann 
indirekt durch eine Veränderung in der Zusammensetzung des Kam- 
merwassers zur Schädigung der Linse komme. Ich gehe auf diese 
Ansichten hier nicht ein, da sie, wie Leber gezeigt hat, der Kritik 
nicht standhalten und auch nicht zum eigentlichen Gegenstand meiner 
Arbeit gehören. | 

Peters bemängelt mit Recht die Art der Anamnese, wie sie 
bisher in den Augenkliniken bei schichtstarkranken Kindern aufge- 
nommen wurde; dieselbe habe sich darauf beschränkt, nur überhaupt 
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nach Kriümpfen zu fragen, ohne auf die Natur derselben näher 
einzugehen; er erwartet von einer Statistik, welche mit Sorgfalt 
auch die Form der Krämpfe in Rechnung zieht, die Bestätigung 
seiner Aufstellung. Auch Leber vermisst cine Statistik darüber, wie 
oft die Krümpfe bei Schichtstar in Form der Tetanie auftreten. Es 
wurde deshalb seit einiger Zeit in der Heidelberger Universitäts- 
Augenklinik bei Schichtstarkranken die Anamnese auch in der Rich- 
tung möglichst sorgfältig aufgenommen, um ein Urteil über ihre Natur 
zu gewinnen. Das Ergebnis sind die folgenden Krankengeschichten, 
welche mir von Herrn Prof. Leber zur Veróffentlichung gütigst über- 
lassen wurden. 


1. Heinrich B., 9 Jahre. Patient lernte erst mit 5!|, Jahren gehen, 
er hatte mehrfach Krämpfe gehabt im Alter von 2!,—3 Jahren, einmal 
eine ganze Nacht hindurch (wohl mit Unterbrechungen). Den Krämpfen 
ging eine Aura voraus, in der das Kind unruhig wurde und weinte. Wälı- 
rend der Anfälle antwortete er nieht auf Fragen, verdrehte die Augen und 
ballte die Finger zur Faust zusammen. Keine Pfötchenstellung. 

Stat. praes.: Die bleibenden Schneidezähne ausgesprochen rhachitisch. 
Beiderseits sehr dichter Schichtstar. Durchmesser 5 mm mit dem Pupillen- 
distanzmesser gemessen. 


2. Hermine M., älter als 6 Jalıre. Patientin hat erst im zweiten Jahr 
gehen gelernt. Sie hatte Krämpfe im 1. und 2. Lebensjahr, zeitweise häufig. 
Bei den Krämpfen soll sie Kopf und Augen verdreht und gezuckt haben, 
zuweilen auch nachts mit einem Schrei aufgewacht sein, an den sich ein 
gleicher Anfall anschloss. Krampferscheinungen an den Händen wurden nicht 
beobachtet. | 

Stat. praes.: Die vorhandenen Schneidezähne 2. Dentition deutlich 
rhachitisch, kleine Drüsenschwellungen im Nacken. Beiderseits sehr grosser 
Schichtstar, der die durch Atropin erweiterte Pupille vollständig ausfüllt. 
Deutliche feine Radiärstreifung. 


3. Charlotte P., 10 Jahre. Hat angeblich im 1. Jahr gehen gelernt 
und Zähne rechtzeitig bekommen. Krämpfe werden entschieden negiert. Sie 
hat noch 5 Geschwister; davon haben melırere Krämpfe gehabt, aber keines 
ist augenkrank. 

Stat. praes.: Schwächliches, ziemlich blass aussehendes Kind. Seitliche 
obere Schneidezähne auffallend klein und spitz, mittlere, obere Schneide- 
zähne auffallend gross. Eekzähne auch klein und zum Teil cariös. R. Schicht- 
star. Durchmesser 5 mın. Vor dessen Rand darüber hinaus wenige kurze 
Trübungsstreifen in einer mehr peripheren Schicht. Nach aussen davon brei- 
tere sektorenförmige Trübung, die sich aber nach der Mitte fein auszieht. 
Schichtstar sehr dicht, in der Mitte dichter, am Rande leicht unregelmässig, 
anscheinend etwas geschrumpft. Nicht zu durchleuchten. 


4. Rosa Pf, sehulpfliehtig. Patientin hat zur rechten Zeit gehen und 
sprechen lernen. Sie soll niemals Krämpfe gehabt haben. 
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Stat. praes.: Keine Zeichen von Tetanie und Rhachitis, Schneidezähne 
oben etwas eingekerbt. Es finden sich am Nacken multiple kleine Drüsenschwel- 
lungen. Es besteht eine eigentümliche Deformität der Nasenwurzel, welche eine 
Untersuchung in der Ohrenklinik veranlasst. Es wurde eine geheilte Septum- 
perforation und ein partiell atrophischer Zustand der Nasenschleimhaut kon- 
statiert, welcher sehr suspekt ist auf Lues congenita. Wassermann negativ. 
Beiderseits Cataracta zonularis ungewöhnlicher Form mit vorzugsweiser Trü- 
bung der hinteren Corticalis. — Patientin kommt, nachdem sie vor einiger 
Zeit iridektomiert wurde, wieder mit Zunalıme der Katarakt. Es ist also 
doch wohl kein echter Schichtstar anzunehmen. Seit !/, Jahr angeblich Ab- 
nahme der Sehkraft. Patientin soll damals mit der linken Stirnseite auf ein 
Kratzeisen gefallen sein. Sonst stets gesund, nur Masern überstanden. 


5. Marie P., 18 Jahre. Patientin lernte erst mit 2!|, Jahren gehen. 
Als Kind litt sie an Zalınkrämpfen. Mit 14 Jahren trat der erste epilep- 
tische Anfall auf. Die Anfälle wiederholten sich anfangs in längeren halb- 
jährigen Intervallen, in letzter Zeit alle Wochen ein Anfall. Der letzte wurde 
am 24. hier beobachtet. Ein Schrei, Verzerrung der rechten Gesichtshälfte, 
vorwiegend tonische Kontrakturen des ganzen Körpers, Weite und Starrheit 
der Pupillen, blutiger Schaum vor dem Mund, Cyanose und erschwerte At- 
mung, Bewusstlosigkeit. Dauer des Anfalls 2—3 Minuten. Seit 2 Jahren 
besteht Sehverschlechterung, die mit den Anfällen zunimmt. Als Schulmädchen 
will Patientin noch gut gesehen haben. In ihrer Kindheit ist sie hier in der 
Luisenheilanstalt wegen Drüsen im Unterleib mit Karbol innerlich behandelt 
worden. Vorübergehende bis zu !/, Stunde anhaltende tonische Krämpfe 
der Hände und der Beine ohne Bewusstseinsstörung will Patientin schon 
öfters gehabt haben, angeblich seit 1 Jahr. Dabei Formikation. Von den 
Geschwistern leben zwei und sind gesund. Die drei letztgeborenen sind jung 
gestorben, eines angeblich an Starrkrampf. Eltern leben und sind gesund, 
keine Nervenkrankheiten in der Familie. 

Stat. praes.: Zähne ganz deutlich rhachitisch deformiert. Die oberen 
Schneidezähne ganz auffallend kurz, die Randzone dünn und teilweise ein- 
gekerbt, die oberen seitlichen Schneidezähne auch sehr schmal, auch die 
Eckzähne oben sehr mangelhaft entwickelt, zwischen ihnen und den einzelnen 
Schneidezähnen überall Zwischenräume. Auch die unteren Schneidezähne 
und Eckzähne auffallend klein, der Schmelz in der Gegend der Schneide 
überall mangelhaft entwickelt. Keine Struma, aber doch der Hals etwas dick 
in der Schilddrüsengegend. An Schädel- und Körperstruktur keine auffallen- 
den Anomalien. Sternum normal, keine Drüsen fühlbar. Die Perkussion 
und Auskultation von Herz, Lunge und Abdomen ergibt überall normale 
Verhältnisse. Beiderseits typischer Schichtstar. R. Durchmesser = ungefähr 
6 mm, l. eine Spur mehr. R. A: Struktur der Trübung radiärstreifig. Durch 
die vordere getrübte Schicht erkennt man die hintere deutlich hindurch. 
Die Äquatorialzone der Trübung etwas stärker getrübt, der mittlere Teil 
der vorderen Schicht etwas mehr fleckig, besonders aussen. L. A.: Vom 
Rande der Trübung strahlen zahlreiche feine kurze Spitzen in die umgebende 
klare Linsensubstanz aus. Dieselben liegen deutlich in einer geringen Ent- 
fernung nach aussen von der eigentlichen Schichtstartrübung. Einige der- 
selben haben auch deutlich den Charakter von Reiterehen. Augenhintergrund 
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zeigt nur eine mässig breite Sichel am temporalen Papillenrand. Die Trü- 
bung lässt sich an beiden Augen in toto durchleuchten. 


Nervenbefund: Bei leichtem Beklopfen auf den Stamm des Nervus 
facialis ganz ausgiebige Zuckung in allen Zweigen seines Versorgungsgebietes 
(Facialisphänomen, Chvostek). Zunge wird gerade herausgestreckt, Gaumen- 
segel gleichmässig gehoben. Vagus, Accessorius gut. Obere Extremität: Mo- 
tilität, Sensibilität und grobe Kraft gut. Keine Ataxie. Bei Beklopfen der 
grossen Nervenstämme überall ausgiebige Zuckung in ihrem Ausbreitungs- 
gebiet. Reflexe sehr lebhaft. Auf Druck im Sulcus bicipitalis nach 2—3 
Minuten deutliche Pfötchenstellung, tonischer Krampfzustand, der bei wieder- 
hergestellter Cirkulation fast sofort sich wieder löst (Trousseausches Phä- 
nomen). Dabei Formikation, ebenso wie beim Entstehen des Krampfes. 
Rumpf und untere Extremität: Motilität, grobe Kraft ungestört, keine Ataxie, 
normale Sensibilität. Reflexe ebenfalls alle pathologisch gesteigert. Kein Fuss- 
klonus, kein Babinsky, kein Romberg. Elektrische Erregbarkeit qualitativ 
im Muskel und Nerv nicht verändert, kurze blitzartige Zuckung. Dagegen 
deutliches Erbsches Phänomen. Quantitativ eine sehr grosse Steigerung der 
elektrischen Erregbarkeit, nur im Nerv. 


6. Karl W., 7 Jahre. Patient hat mit 18 Monaten gehen gelernt und 
hat im 1. Lebensjahr zeitweilig mitunter stündliche Krämpfe mit Bewusst- 
losigkeit und Faustbildung der Hände gehabt (nach Bericht des Vaters 
Pfötchenstellung ausdrücklich in Abrede gestellt). 


Stat. praes.: Zähne, hauptsächlich obere Schneidezähne, besonders klein 
und teilweise von Zahnschmelz entblósst. Beiderseits Cataracta zonularis; 
R. A.: dieselbe ist radiär gestreift und lässt sich gut durchleuchten. In der 
Peripherie nach innen unten reiterchenförmige Trübung, nach den übrigen 
Richtungen Andeutung von desgleichen. L.A. Schichtstar von gleichem Aus- 
sehen und ungefähr demselben Durchmesser, wegen unvollständiger Mydriasis 
nieht in seiner ganzen Ausdehnung sichtbar. Durchmesser r. = 7 mm, |. 
= ungefähr 7 mm. 


7. Ludwig H., 8 Jahre. Patient lernte erst mit 2 Jahren gehen und 
soll nie an Krämpfen gelitten haben. Er soll schon von Geburt an schlecht 
gesehen und geschielt haben. 


Stat. praes.: Schädel ist auffallend gross und hat Quadratform. Die 
Stirne erscheint etwas vorgewölbt. Zähne sind nicht rhachitisch. Tibiae zeigen 
geringe Krümmung. Beiderseits Schichtstar. Der Durchmesser des Schicht- 
stars beträgt bis 6 mm. Beiderseits besteht Schichtstar von gleichmässiger, 
etwas radiär angeordneter Struktur und Dichte. Beiderseits felılen Reiterchen. 


8. Emil W., 31, Jahre. Patient lernte erst mit 2 Jahren gehen, er 
hatte mit 8 Tagen nach der Geburt 8 Tage dauernde Krämpfe (genaueres 
über die Natur der Krämpfe ist nicht zu erfahren). 


Stat. praes.: Patient kann bis jetzt noch gar nicht sprechen. Beider- 
seits Cataracta zonularis, Durchmesser = 5 mm. Zeigt noch Andeutung von 
strahliger Struktur. Beiderseits finden sich typische Reiterchen. Ophthalmo- 
skopisch lässt sich die Papille nach Pupillenerweiterung sowohl neben dem 
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Schichtstar wie durch den Schichtstar hindurch sehen und erscheint bei- 
derseits etwas weisslich, aber noch in den Grenzen des Physiologischen. 
Patient soll auf grössere Gegenstände anrennen und auch scheinbar nichts 
erkennen. 


9. Philipp D., 15 Jahre. Lernte erst mit 21), Jahren gehen infolge 
englischer Krankheit. Er hat als Kind von 2 Jahren sehr starke Krämpfe 
durchgemacht, die durchaus epileptiformen Charakter trugen (Daumen stets 
eingeschlagen). Krämpfe dauerten (wohl mit Unterbrechungen) bis zu !|, Tag 
an. Vor ungefáhr 2 Jahren Diphtherie. Sonst gesund. Geschwister alle ge- 
sund. Vater kurzsichtig, sonst in der Familie kein Augenleiden. 

Stat. praes.: Kleiner, schmächtiger Junge mit Residuen überstandener 
Rhachitis, insbesondere typische rhachitische Zähne. Beiderseits Cataracta zonu- 
laris, Durchmesser —= 6 mm. Linsen beiderseits ganz gleichmässig diffus ge- 
trübt, die Peripherie ist ganz frei. Keine Reiterchen. Trübung nur sehr zart. 
Ophthalmoskopisch überall rotes Licht. Vor Homatropin Papille ganz schwach 
zu sehen, nach Homatropin aus der Peripherie deutliches normales, ein 
wenig verzerrtes Bild. Pupillen reagieren prompt; auf Homatropin maxi- 
mal weit. 


10. Heinrich L., 13 Jahre. Patient hat früh gehen und sprechen ge- 
lernt und hatte nie Krümpfe. Er hat bei Beginn des Schulbesuchs gut ge- 
sehen, gibt aber zu, dass er niemals so gut gesehen hat wie andere. Will 
seit 3 Jahren in der Nähe und in der Ferne nicht gut sehen; damals war 
eine Fleckenepidemie in H., auf die er das Schlechtsehen zurückführt. 
Familienanamnese ohne Belang. 

Stat.praes.: Zähne gut ausgebildet. Beiderseits Schichtstar, Durchmesser 
r. = 7—7,5, l. — 7,5mm. Vordere Linsenschicht fast gar nicht getrübt, 
mit Ausnahme einiger kleiner am vorderen Pol gelegener Streifchen, hintere 
Linsenschicht radiär getrübt. 


11. Rudolf H., 6 Jahre. Pat. war stets schwächlich, lernte erst mit 
3 Jahren gehen. Mit 2 Jahren hatte er Krämpfe, dabei schüttelte er mit 
Händen und Füssen, machte mit den Händen Fäuste, ohne den Daumen 
einzuschlagen, und bekam Schaum vor den Mund. Solche Krämpfe hatte er 
ungefähr 12. Vater, Mutter, 2 Geschwister gesund. Ein Kind mit 7 Monaten 
an Gichtern gestorben. Erst beim Schulbesuch fiel auf, wie wenig das Kind 
sah, und deshalb wurde er vom Lehrer in die hiesige Klinik geschickt. 

Stat. praes.: Ziemlich gut entwickeltes Kind mit typischem Caput 
quadratum, deutlich rhachitischen Zähnen. Beiderseits Cataracta zonularis, 
Durchmesser = 7 mm. Pupillen reagieren prompt. Auf Atropin maximale 
Erweiterung. Beiderseits ist die Linse bis auf einen schmalen Saum in der 
Peripherie getrübt mit deutlicher Radiärstreifung. Trübung in der Mitte am 
stärksten. Ophthalmoskopisch nur aus der Peripherie noch rotes Licht. 


12. Hermann W., 15 Jahre. Pat. lernte mit |, Jahren gehen, hatte 
keine krummen Beine. Soll keine englische Krankheit gehabt haben. Er 
litt nach Angabe des Vaters an Krümpfen beim Zahnen (Gichter); dabei 
schlug er um sich; besonders häufig schlug er mit dem Kopfe auf; die Hände 
waren geballt, die Daumen eingeschlagen. Die Selıkraft war immer schlecht, 
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besonders rechts; doch will Patient erst vor 2 Jahren durch seinen Lehrer 
auf seine Augenerkrankung aufmerksam gemacht worden sein. 

Stat. praes.: Kleiner graciler Pat. Sehr schlechte typisch rhachitische 
Zähne, keine Drüsenschwellung, keine sonstigen Zeichen von Rhachitis. Rechts 
Aphakie, links Cataraceta zonularis, D. — 6 !|,mm. Rechtes Auge operiert, 
Pupille reagiert auf Atropin maximalweit. Nach Erweiterung teils feine, teils 
derbere Corticalreste sichtbar, die sonst von der Iris verdeckt werden, so 
dass in der Mitte eine schwarze Lücke erscheint. Einzelne feine hintere 
Synechien nach Erweiterung zu bemerken. Ophthalmoskopisch: rotes Licht 
aus Mitte und Peripherie. Normales Fundusbild. Linkes Auge: äusserlich reiz- 
los, aus Tränensack nichts ausdrückbar. Pupille reagiert prompt, auf Atropin 
maximalweit, keine Synechien. Linse: feine Speichenbildung, keine Reiter- 
chen. Nur die äusserste Peripherie ist etwas weniger getrübt. Ophthalmo- 
skopisch schwach rotes Licht, hellrotes nur aus der Peripherie. Kein Fun- 
dusbild. 


13. Heinrich K., 13!/, Jahre. Er war so schwächlich, dass er erst mit 
6 Jahren gehen lernte. Sonst will er nie krank gewesen sein. Pat. hatte 
bis zu seinem 4. Lebensjahr Krämpfe, bei denen er Fäuste bildete und mit 
Händen und Füssen um sich schlug. Beim Schulbesuch fiel auf, wie wenig er sah. 


Stat. praes.: Sehr anämisches, für sein Alter kleines und schwächliches 
Kind. Schädel deutlich dolichocephal, Hinterhaupt höher, Stirn flach. Schneide- 
und Eckzähne typisch rhachitisch. Beiderseits Cataracta zonularis. Durch- 
messer ungefähr 7 mm. Rechtes Auge: Die Trübung ist am Rande scharf 
abgegrenzt, sehr zart, zum grössten Teile aus feinen Pünktchen und Stri- 
chelehen bestehend, am vorderen Pol der getrübten Schicht zu einer kurzen 
Strahlenfigur aneinander gefügt. Nach innen oben ein etwas grösseres 
Pünktehen. Peripher von der getrübten Schicht noch feine radiäre Streifung. 
Linkes Auge: Aussehen der Trübung ganz ähnlich, doch ein wenig stärker. 
Strahlige Bildung am vorderen Pol weniger ausgebildet. Ophthalmoskopisch: 
Papille beiderseits verschwommen, aber doch als normal zu erkennen. 


14. Johanna Pf, 17 Jahre. Hat erst mit 19 Monaten gehen gelernt 
und hatte keine Krümpfe. 

Stat. praes.: Rhachitische Zähne. Beiderseits Schichtstar. Durchmesser 
ungefähr 6!/,mm. Typischer äusserst zarter Schichtstar auf beiden Augen; 
vollständig zu durchleuchten, Papille sichtbar und normal. Beiderseits unten 
an der Hinterfläche der Schichtstartrübung in der Corticalis gesättigte Trübung 
(Reiterchen). 


15. Alois B., 20 Jalıre. Von Giehtern und späteren Krämpfen epilep- 
tischer Natur nichts zu eruieren. 

Stat. praes.: Rhachitische Zähne. Trübung beiderseits schichtstarartig. 
Rechts sehr unvollständig, nur aus 5— 6 getrennten breiten, keilfórmigen 
Streifen bestehend, die zum Teil sehr deutlich in der vorderen und hinteren 
Corticalis als Reiterchen hineinragen. Links etwas kleiner, Rand unregel- 
mässig, anscheinend geschrumpft, mit fokaler Beleuchtung doch noch eine 
vordere von einer hinteren Schicht zu unterscheiden, aber Trübung sehr 
dicht, nicht zu durchleuchten. Dem lItand eine Anzahl feiner Spitzen aufgesetzt. 
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16. Philipp H., 9 Monate. Partus ohne Störung. Das Kind soll stets 
ganz gesund gewesen sein, keine Verdauungsstörungen und keine Krämpfe 
gehabt haben. Keine Angaben für Tetanie. Gleich nach der Geburt will die 
Mutter bemerkt haben, dass die Augen schlecht geöffnet wurden und, wenn 
dies geschah, sie sich in Schiefstellung befanden und besonders nach innen 
und oben abgewichen waren. 


Stat. praes.: Gesund aussehendes, gut entwickeltes Kind. Schädel kaum 
deformiert. Hinterhaupt etwas flach. Grosse und kleine Fontanelle nicht 
geschlossen. Erst ein Schneidezahn. Thorax: Rhachitischer Rosenkranz mässigen 
Grades, sonst gut gewölbt. Auftreibung der Epiphysen am Vorderarm und 
Unterschenkel, besonders stark am Handgelenk. Leichte Verbiegung der 
Tibien. Beiderseits Cataracta zonularis. Rechte Pupille auf Atropin nur un- 
vollkommen erweitert. In der Mitte der Pupille weissliche Trübung, deren 
Zentrum eingenommen wird von einer Stelle intensiver weisser Färbung, die 
wie verkalkt erscheint. Die Trübung scheint nicht der Corticalis anzuge- 
hören, sondern im Kern zu liegen. Vordere Kammer von normaler Tiefe. 
Linkes Auge: Pupille auch nicht maximal zu erweitern, ohne dass hintere 
Synechien nachweisbar würen. Weissliche Linsentrübung von dem Charakter 
der Cataraeta zonularis. Neben der Trübung ophthalmoskopisch rotes Licht. 
Bild wegen grosser Unruhe nicht erhältlich. Im Glaskörper flottiert dunkle 
Masse, deren Natur nicht erkennbar. 


17. Karl G., 26 Jahre. Lernte nicht besonders spät gehen, soll als 
Kind schwer gezahnt haben. Weiss nichts von Krämpfen anzugeben. Familien- 
anamnese belanglos. 

Stat. praes.: Zähne rhachitisch verändert, keine typischen, rhachitischen 
Veränderungen am Schädel. Beiderseits Cataracta zonularis. 1896 links 
iridektomiert, 1899 rechts. 


18. Elise H., 12 Jahre. Pat. lernte mit einem Jahr gehen, soll nie krank 
gewesen sein und keine Krämpfe gehabt haben. Familienanamnese belanglos. 
Angeblich seit dem 3. Jahre soll von den Angehörigen bei der Pat. erst am 
rechten Auge, kurz darauf am linken Auge Star bemerkt worden sein. 

Stat. praes.: Rechts Mitte der Pupille von einer kleinen kalkweissen Trübung 
eingenommen, die sich vom Schichtstar aus allmählich verjüngend bis zur 
vorderen Kapsel hinzieht. An diese dichte mittlere Trübung schliesst 
sich eine weniger dicht getrübte, kreisrunde Zone, der Schichtstar an. 
Trübungen in dieser Zone teils radiär, teils punktförmig. Linsenperipherie 
frei von Trübungen, nur nasal unten Reiterchen siehtbar, umschriebene 
Trübung im peripheren sonst durchsichtigen Teil der Linse. Links Kernstar 
wie rechts, doch zieht dieser nicht wie rechts bis zur vorderen Kapsel. 
Schichtstar wie rechts und nasaler Reiter. Rechts nach Atropin rotes Licht 
im Bereich des Sehiehtstars. Im Bereich der Linsenperipherie Augenhinter- 
grund deutlich sichtbar. Links desgleichen. Papille normal. 


19. Henriette B., 23 Jahre. Anamnestisch nichts deutliches von Rha- 
ehitis, lernte früh gehen. Hatte als Kind keine Krämpfe. Die mit 6 Jahren 
überstandene Krankheit soll nicht Meningitis gewesen sein; Pat. gibt an, 
sie sei ungefähr 6 Tage ohne Bewusstsein gewesen, habe Fieber über 42° 
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gehabt. Die Krankheit habe 8 Wochen gedauert, habe Lunge, Magen und 
Darm betroffen. Augen waren nie entzündet. 

Stat. praes.: Keine Zeichen von Rlhachitis, Zähne gut, nicht gerieft. 
Hört gut. Beiderseits Cataracta zonularis. Durchmesser = 4,5 mm. Rechts 
operiert. Iriscolobom nach unten innen. Beiderseits dichter besonders kleiner 
Schichtstar, ausserdem am linken Auge aussen oben und aussen unten 
periphere Trübung (Reiterchen), die etwa 1mm über die trüben Schichten 
hinausragen. Auch im rechten Auge im Colobom ein kleines Reiterchen zu 
sehen. Fundusbild besonders klar und ohne Besonderheiten zu sehen. 


20. Johann Georg W., 20 Jahre. Pat. lernte spät gehen. Pat. sieht 
von Kind auf schlecht, seit der Schulzeit soll die Sehkraft noch abgenommen 
haben. Eltern beide gesund. Eine Schwester ganz klein, ungefähr ?’/, Jahr 
alt, an Gichtern gestorben. 5 Geschwister leben und sind gesund. Pat. selbst 
will nie ernstlich krank gewesen sein, hat angeblich nie Drüsen gehabt, weiss 
nichts von Krämpfen. 

Stat. praes.: Sehr schlechte Zähne. Beide Tibien zeigen ganz leichte 
Krümmung. Schlecht gebauter Thorax. Beiderseits Cataracta zonularis. 
Rechts typischer Schichtstar, an Umfang der mittelweiten Pupille ent- 
sprechend. Streifige Struktur der Trübungen. Ophthalmoskopisch durch die 
getrübten Partien der Linse rotes Licht, in der Peripherie deutlich Fun- 
dus sichtbar. Links Schichtstar wie rechts. Trübungen der Linse zum Teil 
radiär, zum Teil unregelmässig, von grösserer Dichte wie rechts. Ophthal- 
moskopisch wenig rotes Licht durch die zentralen Linsenpartien. Peripher 
Fundusbild sichtbar. 


21. Klara G., 9 Jahre. Die Zähne soll das Kind erst spät bekommen 
haben, gehen erst zwischen 2!|, und 3 Jahren gelernt haben. Es hat vom 
1. Lebensjahre an bis zum 4. Jahr zeitweise Krämpfe gehabt, und mit 
3—4 Jahren soll es auch Stimmritzenkrämpfe bekommen haben, nachdem 
die andern Krämpfe seltener aufgetreten waren. Die Krämpfe dauerten an- 
geblich 3—4 Minuten und war das Kind dabei bewusstlos, hatte Schaum 
vor dem Mund, die Hände zur Faust eingezogen und die Daumen einge- 
schlagen. Bei den Anfällen zuweilen auch Zuckungen der Arme und Beine; 
doch soll das Kind nie dabei die Zunge wund gebissen haben. 

Stat. praes.: Ziemlich gut genährtes Kind. Zähne zeigen ausgesprochen 
rhachitische Veränderungen. Die Schneide der unteren Schneidezähne ist ein- 
gekerbt. Bei mehreren Zähnen fehlt der Schmelz an der Spitze und ist 
letztere konisch geformt. Die Zähne selbst klein. Links Cataracta zonularis, 
rechts Aphakie nach Diseission der Cataracta zonularis. Links Durchmesser 
= 7mm. Dieselbe lässt sich mit dem Spiegel ganz durchleuchten und zeigt 
deutliche radiäre Streifung. Im Zentrum der vorderen Schicht befindet sich 
ein saturiertes Fleckehen. In der Peripherie sind einige sehr kurze feine 
Trübungsstreifen sichtbar, die über den Rand des Schichtstars hinüber- 
ziehen. Bei erweiterter Pupille bleibt nur eine minimale Zone zwischen 
Pupillarrand und Schichtstar frei. Am rechten Auge ist ausgebreiteter Naclı- 
star vorhanden, der das ganze Pupillengebiet einnimmt, sich aber durch- 
leuchten lässt. Der Nachstar ist am oberen und am unteren Pupillarrand 
adhärent. Jacialisphänomen jetzt nieht vorhanden. 
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22. Friedrich E., 10 Jahre. Keine englische Krankheit. Hat früh gehen 
lernen, mit ?|, Jahren 4 Wochen lang Krümpfe (,,Giehter^); dabei Krampf- 
stellung der Hände. 

Stat. praes.: Rhachitische Zahnbildung. Beiderseits Schichtstar, Durch- 
messer = 7 mm. Beide Augen reizlos, Hornhaut klar, Pupille weit. Beider- 
seits typischer Schichtstar mit zahlreichen Reiterchen. Ophthalmoskopisch: 
Beiderseits verwaschenes Bild der anscheinend normalen Papille; in der 
Peripherie ist die Pupille schön zu durchleuchten und man bekommt ein 
normales Bild des Augenhintergrundes. 


23. Theodor B., 11 Jahre. Im Alter von 2 Jahren mehrere Monate 
lang Krümpfe, hielt die Finger zusammengezogen, nicht ausgestreckt, war 
dabei bewusstlos und bekam Schaum vor den Mund. Die Krümpfe dauerten 
Jedesmal höchstens 10 Minuten. Sie hörten nach der angegebenen Zeit voll- 
ständig und dauernd auf. 

Stat. praes.: Beiderseits grosse Cataracta zonularis mit vielen Reiterchen. 
Durchmesser r. = 6mm. Augen vollkommen reizlos. Beiderseits dichte 
Trübung, welche sich wenig durchleuchten lässt und bei Atropin-Mydriasis 
nur einen schmalen Saum von ungefähr 2 mm freilässt. Am peripheren Rand 
noch radiäre Vorsprünge. 


24. Leonhard S. 5 Jahre. Pat. hat erst mit 2 Jahren gehen, er hat 
aueh erst spát sprechen gelernt. Nach brieflichem Bericht des Vaters kon- 
statierte der bei den Krümpfen zugezogene Arzt englische Krankheit. Mit 
?!, Jahren hatte er heftige Anfälle von Krämpfen, bei denen er die Augen 
verdrehte. Sie hielten ungefähr ein halbes Jahr an. Manchmal 14tägige 
Unterbrechung der Krämpfe, manchmal täglich 2—4 Anfälle Einschlagen 
der Hände oder Schaumbildung vor den Lippen bemerkt zu haben ist den 
Eltern nicht in Erinnerung. Bewusstlos war Patient dabei meistens 3—10 
Minuten. Seit einem Jahr will der Vater bemerkt haben, dass der Junge 
schlecht sieht. 

Stat. praes.: Beiderseits Cataracta zonularis et polaris anterior. Rechts 
Strabismus divergens. Beide Augen äusserlich reizlos, Hornhaut klar. Pu- 
pillen reagieren prompt auf Lichteinfall. Vor Homatropin eine zarte grauliche 
Trübung der Linsen im Bereich des ganzen Pupillargebietes. Beiderseits 
vordere Polarkatarakt, derart sich darstellend, dass gerade am vorderen 
Linsenpol beiderseits eine ovale, ungefähr 1 mm im grössten Durchmesser 
messende, grauweissliche Kapselverdiekung deutlich ausgesprochen ist. Oph- 
thalmoskopisch beiderseits kein rotes Licht. Visus: Erkennt Gegenstände 
bei Tageslicht in nächster Nähe, bei guter künstlicher Beleuchtung in 
1|,—!|,m. Nach Homatropin erkennt man, dass es sich beiderseits um 
einen grossen Schichtstar handelt, so dass man in der Peripherie kaum rotes 
Licht bekommt. Visus nach Homatropin nicht besser. 


25. August W., 15 Jalıre. Cataracta zonularis bds. Hat als Kind Menin- 
gitig mit Krämpfen, englische Krankheit, Masern, Scharlach und Keuchhusten 
gehabt; immer schlecht gesehen; hat erst Ende des 2. Jalıres gehen gelernt. 

Stat. praes.: Rhachitische Zähne; bds. typischer Schichtstar von mittlerer 
Grösse, schwach zu durchleuchten. Die Trübungen der Schielitstarzone haben 
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stellenweise Speichenform; in der ganzen Circumferenz der Katarakt kleine 
Reiterchen, Peripherie ganz klar, Papille gut zu selien bei erweiterter Pupille. 


26. Felicitas W., 11 Jahre. 

27. Sali W., 7 Jahre. Beide Cataracta zonularis ohne Indizien zur 
Rhachitis, aber Konsanguinität der Eltern. Mutter leidet am rechten Auge 
an Amblyopie. 


28. Fritz L., 7 Jahre. Beiderseits Cataracta zonularis. Schichtstar sehr 
zart. Hat als Kind Krämpfe gehabt und erst mit 3 Jahren gehen gelernt. 


29. Ernst Pf., 6 Jahre. Beiderseits Cataracta zonularis. Sehstörung in 
der Schule zuerst bemerkt. Keine rhachitischen Erscheinungen. Soll zur rich- 
tigen Zeit gehen gelernt und keine Krämpfe gehabt haben. Sehr zarter 
Schiehtstar, zu durchleuchten und Augengrund hindurehzusehen. 


30. Willi H., 18 Jahre. Keine Krämpfe. Lernte nach etwas über 1 Jahr 
gehen, Zähne wohl gebildet. 


31. Emil W., 18 Jahre. Beiderseits Cataracta zonularis. Rechts von 
mittlerer Grösse, links grösser. Iridektomie ist nach innen gemacht. Soll als 
Kind Krämpfe gehabt haben. Zähne stark rhachitisch. Weiss nicht, wann er 
gehen gelernt hat. 

32. Minna G., 11 Jahre. Rechts Cataracta zonularis, links desgleichen, 
operiert. Lernte spät gehen, erst mit 2 Jahren. Hatte abgesetzte Glieder. 
Drüsenabscess am Hals. Zähne exquisit rhachitisch. Von Krämpfen weiss der 
Vater nichts zu berichten. 

33. Margerit L., 5 Jahre. Seit Geburt Schielen und leichter Nystagmus 
bemerkt. Keine Krämpfe. Lernte zur rechten Zeit gehen. Beiderseits scharf 
begrenzte zentrale Linsentrübung, schichtstarähnlich. 


94. Fritz B., 11 Jahre. R. Cataraeta zonularis, l. desgleichen, ander- 
weitig mit negativem Resultat operiert. llat angeblich zur rechten Zeit gehen 
gelernt und keine Krämpfe gehabt. Lernte in der Schule lesen, später soll 
das Sehen abgenommen haben. i 


35. Marie W., 5 Jahre. Beiderseits Cataracta zonularis von grossem 
Durchmesser. Hat erst mit 19 Monaten gehen gelernt; Krämpfe wurden 
nicht bemerkt, woll aber bei einem jüngeren Kind. 


36. Robert St., 31|, Jahre. Beiderseits Cataraeta zonularis. Strabismus 
div. alt. Durchmesser gering. Hat den ersten Zahn mit einem Jahr be- 
kommen und um diese Zeit gehen gelernt. Keine Krämpfe. 

Bevor ich zur Analvse der einzelnen Fülle übergehe, halte ich 
es für angebracht, einen kurzen Überblick über die verschiedenen 
Arten der Krämpfe im Kindesalter zu geben. 

Hochsinger trennt eine Krampfform, welche sich nur auf das 
erste Quartal des ersten Lebensjahres beschränkt und die er mit dem 
Namen ,Mvotonie der Neugeborenen und Säuglinge“ bezeichnet, von 
den unter dem Sammelbegriff. ,, Spasmophilie. zusammengefassten 
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Krämpten, die mitunter bis zur Pubertät beobachtet werden können. 
Er unterscheidet zwischen einer Myotonia physiologica und einer 
Myotonia pathologica. Myotonia physiologica ist die normale Haltung 
des Neugeborenen und jungen Säuglings, bei dem eine Neigung zur 
Flexion in verschiedenen Gelenken besteht, Tritt aber eine Steigerung 
dieses Zustandes ein, so muss er als pathologisch bezeichnet werden. 
Das charakteristische Merkmal aller pathologischen Myotonieformen 
ist das Faustphänomen, dagegen kann man niemals Facialisphänomen 
nachweisen. Steht schon damit die Myotonie in schroffem Gegensatz 
zur Tetanie, so ist sie noch durch eine Reihe anderer Momente scharf 
von ihr abzugrenzen. Während die Tetanie gekennzeichnet ist durch 
Krämpfe von tonisch intermittierendem Charakter bei gleichzeitiger 
Übererregbarkeit des Nervensystems, können die Spasmen bei der 
Mvotonie wochen- bis monatelang bestehen bleiben. Ferner kommen 
als ätiologisches Moment bei der Myotonie intestinale Erkrankungen 
in Betracht, während die echte Tetanie auf rhachitischer Basis auf- 
gebaut ist. 

Erst nach dem Alter von drei Monaten treten die idiopathischen 
Krämpfe des Kindesalters auf, welche uns hier interessieren. Unter 
idiopathischen Krämpfen versteht man solche, bei denen keine nach- 
weisbare Ursache vorliegt und welche in den ersten Jahren vorkommen. 
Die wichtigsten Formen dieser Krämpfe sind die Eklampsie, der 
Spasmus glottidis und die Tetanie. Der eklamptische Anfall kann in 
der Form des voll entwickelten epileptischen Anfalls auftreten, d.h. 
er geht mit Bewusstseinsverlust, Starre der Pupillen und der quer- 
gestreiften Muskulatur einher mit nachfolgenden stossenden Zuckungen 
entweder der gesamten willkürlichen Muskulatur oder eines Teiles 
derselben. Von diesem ausgeprägten Anfall gibt es Übergänge bis 
zu dem als psychisches Äquivalent bezeichneten epileptischen A nfall. 
So kann die Eklampsie beispielsweise auch nur in der Form von 
tonischer Starre der Extremitäten mit Bewusstseinsverlust auftreten. 
Der eklamptische Krampf ist im Gegensatz zum epileptischen nur 
auf die ersten Kinderjahre beschränkt. Damit soll nicht gesagt sein, 
dass ausnahmsweise Epilepsie nicht schon in den ersten Jahren auf- 
treten kann. Ebenso können, wie die Untersuchungen von Thiemich 
und Birk gezeigt haben, Kinder, welche an einer Form der idio- 
pathischen Krämpfe gelitten haben, bis zur Pubertät hin ab und zu 
von einem eklamptischen Anfall befallen werden. 

Der Spasmus glottidis tritt als selbständiger Krampf, abwech- 
selnd mit eklamptischen Anfüllen oder als deren Vorbote auf. ?/, der mit 
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diesem Krampf behafteten Kinder bieten manifeste Zeichen der 
Tetanie. 

Eine viel seltenere Erkrankung ist die Tetanie. Ich will von einer 
Schilderung der Berufstetanie oder der Tetanie, die bei stillenden 
Frauen vorkommt, oder derjenigen, die nach Schilddrüsenexstirpation 
auftritt, absehen und mich nur auf die Kindertetanie beschränken, 
weil nur sie bei der Beurteilung unserer Fälle in Betracht kommt. 

Die Tetanie ist charakterisiert durch Dauerspasmen, welche Minuten, 
Stunden, Tage, ja Wochen lang die Extremitäten befallen. Sie steht 
namentlich dadurch in schroffem Gegensatz zum eklamptischen Anfall, 
welcher auch in Form von tonischen Krämpfen auftreten kann, dass 
bei ihr das Bewusstsein völlig erhalten ist. Dem tetanischen Anfall 
kann ähnlich wie dem epileptischen ein Prodromalstadium vorausgehen, 
in welchem der Kranke allgemeines Unwohlsein, unbestimmte Schmerzen, 
Schwäche und Steifigkeit vor allem in den Armen empfindet. Da- 
durch, dass bei den Spasmen hauptsächlich die Beugemuskulatur er- 
griffen wird, wird das Aussehen des Tetaniekrampfes ein ganz charakte- 
ristisches: an den Händen manifestiert er sich als sog. Geburts- 
helferhand, an den Füssen ist er charakterisiert durch die pedalen 
Dauerspasmen. Doch sieht man auch manchmal während des Anfalls 
die Hand zur Faust geballt. Die Oberarme sind dem Rumpf genähert, 
im Ellbogen etwas gebeugt, die Hände plantar-flektiert. Der Krampf 
kann sich auf den Rumpf und Nacken sowie das Gesicht ausdehnen. 
Manchmal wurde rasch vorübergehendes spastisches Schielen bemerkt. 

Diese drei Krampfformen treten ohne jede äussere Veranlassung 
auf, können sich kombinieren und haben die Neigung zu rezidivieren. 

Die innere Zusammengehörigkeit aller drei Krampfformen wird 
besonders dadurch gekennzeichnet, dass auch Eklampsie und Spasmus 
glottidis die früher allein für Tetanie als charakteristisch betrachteten 
Zeichen veränderter mechanischer und elektrischer Erregbarkeit der 
peripheren Nerven darbieten, welche man als latente Tetanie bezeich- 
net. Es sind die Phänomene von Chvostek, Erb und Trousseau. 
Diese Übererregbarkeit der peripheren Nerven besteht nicht nur zur 
Zeit der Krämpfe, sondern auch in den Pausen und Monate lang vor 
und nach denselben, ja er kann sogar bestehen, ohne dass bis dahin 
Krämpfe aufgetreten sind oder solche später auftreten werden. Man 
bezeichnet diesen Zustand nach Thiemich als Spasmophilie. 

Das Chvosteksche oder Facialisphänomen lässt sich durch Be- 
klopfen der Wangen zwischen Mundwinkel und äusserem Gehörgang 
nachweisen. Man erhält eine blitzartige Zuckung im Facialisgebiet 
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der betreffenden Seite. Das Vorhandensein dieses Phänomens allein 
genügt schon zur Stellung der Diagnose „Spasmophilie“. Das Facialis- 
phänomen kann oft noch nach vielen Jahren nachgewiesen werden. 

Das Erbsche Phänomen zeigt, dass bei der Spasmophilie die 
elektrische Erregbarkeit gesteigert ist, namentlich die KaO-Zuckung 
schon bei Werten unter 5 Milli-Ampère auftritt. 

Das Trousseausche Phünomen ist ebenso wie das Chvosteksche 
ein Beweis für die mechanische Übererregbarkeit bei der Spasmophilie. 
Bei Druck der Nerven am Sulcus bicipitalis internus durch Kom- 
pression des Oberarms entsteht die Geburtshelferstellung der Hand. 

Das Auftreten der Tetanie ist in bezug auf Frequenz an ver- 
schiedenen Orten verschieden. Besonders háufig ist ihr Vorkommen 
in Wien und Heidelberg. 

An Hand dieser Darstellungen der Krämpfe im Säuglings- und 
frühen Kindesalter soll es im folgenden meine Aufgabe sein, eine 
möglichst genaue Analyse der Krämpfe vorzunehmen, welche bei den 
in den Krankengeschichten erwähnten Patienten, bei denen Schichtstar 
vorgefunden wurde, aufgetreten sind. | 

Bei Fall 1 handelt es sich zweifellos um einen eklamptischen 
Anfall epileptiformen Charakters. Die Krämpfe traten im Alter von 
21, bis 3 Jahren auf. Wie dem ausgebildeten epileptischen Anfall, 
so geht auch diesem Krampf ein Prodromalstadium voraus, in der 
der Patient unangenehme Sensationen empfindet und motorische Unruhe 
an den Tag legt. Auf diese Aura folgt der eigentliche eklamptische 
Anfall, der mit Bewusstlosigkeit des Patienten vor sich geht und 
ihn in einen tonischen Krampfzustand versetzt. Es wurde Verdrehung 
der Augen und Faustbildung beobachtet, wührend Pfótchenstellung 
ausdrücklich negiert wird. Das Bild der Aura darf man wohl nicht 
als charakteristisch ansehen für diejenige Form der Aura, die wir 
beim epileptischen Anfall sehen; denn auch dem tetanischen Krampf 
kann eine Aura vorausgehen, in der der Patient unangenehme Enı- 
pfindungen verspürt. Aber ganz unzweifelhaft wird die Natur der Aura 
im Zusammenhang mit dem sich ihr anschliessenden Krampfanfall. 
Der Krampf ist tonischer Natur. Wenn schon an und für sich die 
Faustbildung, die hierbei beobachtet wurde, nicht gerade charakte- 
ristisch für Tetanie ist, aber immerhin in dieser Form bei Tetanie 
vorkommen kann, so steht der Anfall aber dadurch in schroffem 
Gegensatz zum Tetanie-Anfall, dass Bewusstlosigkeit während des- 
selben vorhanden war. 

Bei Fall 2 handelt es sich unstreitig um eklamptische Anfälle. 
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Das Alter des Kindes war 1—2 Jahre. Der Krampf ist eine Kom- 
bination von tonischen und klonischen Zuckungen. Zuerst wurde 
Verdrehung des Kopfes und der Augen, dann Zuckungen beobachtet. 
Die Hände waren am Krampfe nicht beteiligt. Bewusstlosigkeit ist 
wohl nicht ausdrücklich erwähnt; doch hat sie wohl bestanden, da 
der Anfall im übrigen dem epileptiformen Anfall ähnlich ist und zu- 
dem angegeben wird, dass Krampferscheinungen an den Händen nicht 
beobachtet wurden; demnach ist Tetanie sicher auszuschliessen. 

Bei Fall 5 sehen wir, wie bei einer Person drei ihrer Art nach 
verschiedene Krämpfe aufgetreten waren. In früher Jugend litt Pat. 
an sog. Zahnkrämpfen, unter welchen man im Volk Konvulsionen, 
eklamptische Anfälle, versteht, welche nach Feer mit der Zahnung 
gar nichts zu tun haben, sondern nur deswegen damit in Zusammen- 
hang gebracht werden, weil sie eben zu jener Zeit beobachtet werden 
und weil sie auch oft ärztlicherseits als Verlegenheitsdiagnose figu- 
rieren. Feer hat in seiner langjährigen Praxis sein besonderes Augen- 
merk auf die Dentitionskrankheiten gerichtet, aber niemals Zahnkrämpfe 
beobachtet, sich dagegen häufig überzeugen können, dass die angeb- 
lichen Zahnkrämpfe eine Folge von Spasmophilie waren. Es wäre in 
diesem Fall von besonderem Interesse gewesen festzustellen, ob sie 
vielleicht einen ausgesprochen epileptiformen Charakter hatten, weil 
man im Zusammenhang mit den später auftretenden epileptischen 
Anfällen eventuell hätte beurteilen können, ob jene vielleicht auch 
schon epileptischer Natur waren. Epilepsie tritt wohl in ganz früher 
Jugend sehr selten auf, wird aber in ihrem Wesen durch später auf- 
tretende echte Epilepsieanfälle erkannt. Epileptische Anfälle traten 
im Falle 5 mit dem 14. Jahre auf. Ein Anfall wurde in der Klinik 
beobachtet, wobei vorwiegend tonische Kontrakturen am ganzen Körper 
vorhanden waren, aber mit Bewusstlosigkeit. Zwei Jahre später be- 
ginnend traten bei der Patientin öfter Krämpfe der Hände und Füsse 
auf, die ohne Bewusstlosigkeit einhergingen und tonischer Natur waren. 
Dies sowie der Nervenbefund sprechen dafür, dass es sich um Tetanie 
handelt. Das Erbsche, Chvosteksche und Trousseausche Phänomen 
waren stark positiv. 

Bei Fall 6 handelt es sich um einen eklamptischen Anfall 
tonischer Natur. 

Fall 8 ist wohl ein Beispiel für einen myotonischen Krampf. 
Es handelt sich um ein Kind von 8 Tagen. Es bestehen zwar keine 
genaueren Angaben über die Natur der Anfälle, aber man kommt 
per exclusionem zu dieser Diagnose. Das Auftreten der Krämpfe in 
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einer so frühen Zeitperiode spricht gegen Tetanie und Epilepsie, 
während Myotonie gerade in den ersten Wochen beobachtet wird. 
Die eklamptischen Anfälle treten am frühesten mit 3—4 Monaten 
auf. Feer hat nur einen Fall unter 2 Monaten gesehen. 

Bei Fall 9 waren die Krämpfe epileptischer Natur, wobei zur 
genaueren Charakterisierung noch bemerkt ist, dass der Daumen 
während des Anfalls eingeschlagen war. 

Bei Fall 11 sind wohl ohne Zweifel die Krämpfe epileptiformen 
Charakters. Dafür spricht die Kombination von tonischen und klo- 
nischen Krämpfen und das Auftreten von Schaum vor dem Mund. 
Bewusstlosigkeit ist allerdings nicht ausdrücklich erwähnt. 

12. Patient hatte „Gichter“, die man, wie bereits erwähnt, zu 
den eklamptischen Anfällen rechnen muss. Sie sind charakterisiert 
in der Hauptsache durch starke klonische Krämpfe, kombiniert mit 
vereinzelten tonischen Krämpfen, wobei erwähnt ist, dass der Daumen 
eingeschlagen war. Die ausdrückliche Erwähnung der Bewusstlosig- 
keit ist wohl wegen der diese involvierenden Bezeichnung der Krämpfe 
als Gichter unterblieben. 

Dieselbe Form der Krämpfe wurde bei Fall 13 beobachtet. 

Fall 21 gibt ein Beispiel dafür ab, dass die spasmophilen Krämpfe 
kombiniert auftreten können, so hier Eklampsie mit Spasmus glottidis. 
Vom 1. bis 4. Jahre nur epileptiforme Anfälle vornehmlich tonischen, 
bisweilen auch klonischen Charakters bei Bewusstlosigkeit. Vom 4. Jahr 
ab auch Stimmritzenkrämpfe. 

Bei 22 wurden „Gichter‘“ beobachtet; demnach hat Eklampsie 
bestanden. 

Der Fall 23 bot Krämpfe epileptiformen Charakters rein toni- 
scher Natur. 

Die Anfälle in Fall 24 sind wohl sicher auch als eklamptische 
aufzufassen. Dafür spricht, dass die Angehörigen keine besonderen 
Krampfstellungen an den Händen oder Beinen beobachtet zu haben 
glauben, dagegen ist ihnen in Erinnerung, dass das Kind bei 
den Anfällen bewusstlos war. 

Im Fall 25 sind im Anschluss an Meningitis Krämpfe auf- 
getreten, die demnach den sog. organischen Krämpfen zuzurechnen 
sind. Als solche werden diejenigen Krämpfe bezeichnet, die durch 
Erkrankung des Zentralnervensystems verursacht werden. 

In der folgenden Tabelle ist zusammengestellt, in welchen Fällen 
von Schichtstar Krümpfe aufgetreten sind und welcher Natur letztere 
waren. Sie gibt ferner darüber Aufschluss, ob Rhachitis bestanden 
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hat. Die 11 letzten Fälle der Tabelle enthalten keine genaueren 
Angaben über die Natur der Krämpfe, da die Fälle aus früheren 
Jahrgängen stammen, in welchen man sich damit begnügte, das Vor- 
handen- oder Nichtvorhandensein von Krämpfen festzustellen. 
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Name £ z Art der Krümpfo Schichtstars 
AT pedi a E 
1. H. B. | + Eklampsie rein tonisch mit 21, —3 Jahren. bds. 5mm 
2. H.M. + |Eklampsie tonisch + klon. im 1. und bds. 7,8 mm 
| 2. Lebensjahr. 
3. Ch P. + — r. 5mm 
4. R. Pf. — | = ? 
9. M.P. pep ‚Zahnkrämpfe, Epilepsie mit 14 Jahren, r. ungefähr 6 mm 
| | Tetanie mit 17 Jahren. |l. eine Spur mehr 
6. K. W. | + Eklampsie im 1. Lebensjahr tonisch. |I. 7 mm 
| |]. ungefähr 7 mm 
T LH + — |: bds. 6 mm 
8. E. W. ‘+ [Krämpfe mit 8 Tagen, tonisch? | bds. 5 mm 
9. Ph. D. + pere mit 2 Jahren tonisch + klo-. bds. 6 mm 
| nisch. 
10. H.L |— — r. 7—7,5 mm 
’ l. 7,5 mm 
11. R.H | + |Eklampsie mit 2 Jahren tonisch + klo-| bds. 7 mm 
| nisch. | 
12. H. W. ı + |Eklampsie beim Zahnen (Gichter). n 6,5 mm 
| | Tonisch + klonisch. I Aphakie 
13. H.K | . ;Eklampsie bis zum 4. Jahr tonisch 4-;bds. ungefähr 7 mm 
klonisch. 
i 1 | H = | bds, ungefähr 6,5 mm 
& A: | = ? 
16. Ph. H. + — | ? 
17. H.G. + = | bds. Irid. 
a 7 | — = bds. 5,5 mm 
9. . B. — mu bds. 4,5 mm 
90. J.G. W.: + — | bds. 5,5 mm 
21. Cl. G. + |Eklampsie vom 1. bis 4. Jahr hauptsüch-. ], ? mm 
| lich tonisch, Spasmus glottidis mit 3 bis r, Aphakie 
4 Jahren. | 
22. Fr. E. | 4 ‚Gichter tonisch + klonisch mit 3‘, Jahren. 
23. Th. B — iEklampsie tonisch mit 2 Jahren. | 
24. L. S. | + ‚Eklampsie tonisch. | 
2. ^ U.W. + ‚Krämpfe bei Meningitis. | 
o. F.W. —-' — | 
297. S. W. | — — | 
28. Fr. L. + + | 
29. E. Pf. | — | = | 
30. W. H. | — | — | 
31. E. W. |. = | 
32, M. Gl , + | = 
33. M. L. — | — 
34. Fr. Bl. | — = | 
35. M. W. I + — | 
36. R. St | ? — | 





Aus dieser Statistik geht hervor, dass von den 36 in der Tabelle 
aufgeführten Fällen von Schichtstar 16 Krämpfe hatten. Über die 
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Natur der Krämpfe finden sich bei 14 Aufzeichnungen, während bei 
2 genauere Angaben darüber fehlen. Es fällt auf, dass die Krämpfe 
zum grossen Teil tonischen Charakter haben und zwar rein tonischen 
in 5 Fällen, vorwiegend tonischen in 1 Fall, bei welchem auch Spas- 
mus glottidis vorlag, in einem grossen Teil der Fälle, nämlich in 6, 
ist das genaue Verhältnis zwischen tonischen und klonischen Kräm- 
pfen nicht angegeben; rein klonische finden wir, wenn wir die Krämpfe 
bei Meningitis noch hinzurechnen, nur in 2 Fällen. Tetanie ist 
nur in einem Fall vorhanden. In diesem Fall 5 bestand die Tetanie 
seit einem Jahr, während Sehverschlechterung schon seit 2 Jahren 
bemerkt wurde. Demnach kommt auch hier Tetanie als átiologisches 
Moment nicht in Betracht. Überdies hatte Patientin unzweifelhaft 
Rhachitis. Bei dieser Gelegenheit sei nachträglich eingeschoben, dass 
die Arltsche Theorie ausser aus den schon früher erwähnten Grün- 
den auch besonders in dieser Beobachtung der vorwiegend tonischen 
Natur der Krämpfe bei Schichtstar ihre Widerlegung findet. 

Aus dieser Zusammenstellung ersieht man ferner die dominierende 
Rolle, welche die Rhachitis bei Schichtstar spielt. Unter 35 beobach- 
teten Fällen von Schichtstar war in 24, also — 68,5 °|, Rhachitis nach- 
weisbar, und unter diesen war sie in 15 Füllen — 42,8 ?|, mit 
Krámpfen kombiniert, in 9 Füllen — 25,79j, allein vorhanden. 

Wenn wir die Krankengeschichten mit Rücksicht auf die Form 
der Rhachitis ins Auge fassen, so sehen wir, dass es sich mit Aus- 
nahme von 2 Fällen, wo es sich um Kinder handelte, die erst mit 
5ll, bzw. 6 Jahren gehen lernten, in der grossen Mehrzahl der Fälle 
anscheinend um leichte Fälle von Rhachitis handelte. Die wichtigste 
Rolle spielen die charakteristischen Zahndeformitäten, und wir müssen 
demnach annehmen, dass es gerade eine in bezug auf die Knochen- 
erkrankung weniger schwere Form von Rhachitis ist, welche das Hinzu- 
treten von Cataracta zonularis begünstigt. Aus unsern Krankengeschich- 
ten geht hervor, dass nicht in einem Falle schwere Rhachitis vorgelegen 
hat, welche bedeutende Residuen zurückgelassen hätte, wie hoch- 
gradige Verkrümmungen der Extremitäten, Kyphose, Skoliose, Lordose. 
Es hat sich sogar nur in einer Minderzahl um Fälle von mittlerer In- 
tensität gehandelt, so um ein Kind, das erst mit 51), Jahren gehen lernte, 
ferner 4 Fälle mit Schädeldeformitäten, von welchen ein Fall mässige 
Residuen allgemeiner Rhachitis, nämlich Rosenkranz und Auftreibung 
der Epiphysen aufweist, einer erst mit 6 Jahren gehen lernte, und 2 
weitere Fälle von allgemeiner mässiger Rhachitis. 5 von diesen weisen 
rhachitische Veränderungen an den Zähnen auf, bei einem ist die 
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Zahnentwicklung gehemmt, und nur bei einem ist erwähnt, dass die 
Zähne nicht rhachitisch sind. In 9 weiteren Fällen finden wir keine 
andern Residuen überstandener Rhachitis als die rhachitischen Ver- 
änderungen der Zähne, ausser diesen beweist aber auch die Anam- 
nese, dass Rhachitis bestanden hat. In 4 weiteren Fällen haben wir 
keine weiteren Anhaltspunkte für Rhachitis als die Veränderungen der 
Zähne, 4 Fälle lassen sich als Rhachitis ausschliesslich aus der Anamnese 
eruieren. Wir ersehen daraus, dass die rhachitischen Veränderungen der 
Zähne eine Hauptrolle spielen. Sie finden sich unter den 24 Fällen 
von Rhachitis 20 mal = 83,33 °/,, 4mal waren Schädeldeformitäten 
nachweisbar = 16,669|, und 18 mal bestand allgemeine Rhachitis 
— 759?|. Die Veränderungen der Zähne entsprechen im allgemeinen 
dem Bild, wie es Horner von den rhachitischen Zähnen entwirft. 
Ausdrücklich erwähnt ist die Kleinheit der Schneide- und Eckzähne 
und die mangelhafte Entwicklung des Zahnschmelzes. 

Vergleichen wir damit die Statistiken von Horner, v. Arx und 
Bähr, so finden wir ähnliche Verhältnisse. In der Statistik von 
Horner, welcher 78 Fälle von Schichtstar aufführt, finden sich Zahn- 
deformitáten in 78,2 %/,, Konvulsionen in 70,5 %,, Schädelasymmetrien 
in 39,7 °, Imbecillität in 6,4°/, Rhachitis der Extremitäten in 4,7 *j,. 
Bähr fand in der Hirschbergschen Klinik unter 89 Fällen von 
Schichtstar, über welche im Krankenjournal genauere Notizen vor- 


lagen, /9mal — 88,8?j mehr oder weniger stark ausgesprochene 
Rhachitis, davon Zahnveründerungen in 52 Füllen — 58,49/,, allge- 
meine Zeichen von Rhachitis in 33 Fällen = 36°% v. Arx fand 


unter 189Fàllen von Schichtstar rhachitische Zahnanomalien in 91 Fällen 
— 66,07 ?/,, Schádelmissbildungen in 60 Füllen — 31,74*/,, deutlich 
ausgesprochene Rhachitis der Extremitüten in 40 Füllen — 26,16 *j,. 
Diese Beobachtungen lassen ebenfalls keinen Zweifel zu über die 
Bedeutung der Rhachitis bei Schichtstar, da bei Horner und Bähr 
noch ein grösserer Prozentsatz von Rhachitis bei Schichtstar vorge- 
funden wurde, während dieser Prozentsatz bei v. Arx ungefähr dem 
hier gefundenen entspricht. Dieser Prozentsatz von Rhachitiserkran- 
kungen bei Schichtstar ist geeignet, die Ansicht von Peters zu wider- 
legen, welcher auf dem Standpunkt steht, dass die Rhachitis keine 
ursächliche Rolle bei Schichtstar spiele, vielmehr diese der Tetanie 
zuzuschreiben sei. Peters folgert diese Annahme hauptsächlich aus 
dem Umstande, dass die Untersuchung von 80 schwer rhachitiskranken 
Kindern nicht in einem Fall das Vorhandensein von Schichtstar 
ergab, während er bei 10 Tetaniefällen 4mal schichtstarartige Linsen- 
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trübungen konstatieren konnte. Diese Schlussfolgerung ist aber nicht 
zutreffend. Denn Peters untersuchte je ein Auge und es erscheint 
nicht ganz ausgeschlossen, dass dasnicht untersuchte andere Auge Schicht- 
star aufwies. Ausserdem legt Peters Gewicht darauf, dass diese 80 
Fälle von Rhachitis besonders schwer waren. Es scheint aber, wie er- 
wähnt, nach unsern Untersuchungen nicht auf die Schwere der 
Rhachitis anzukommen, wenn Schichtstar hinzutritt, sondern bestimmte 
Arten von Rhachitis scheinen zu Schichtstar zu disponieren, wobei 
die rhachitischen Veränderungen der Zähne im Vordergrunde stehen. 
Was anderseits die 4 oben citierten Fälle von Peters von Tetanie 
und Schichtstar anlangt, so wird von ihm selbst in einem Falle 
mässig ausgesprochene Rhachitis zugegeben, während in den 3 andern 
Fällen keine Angabe über Rhachitis vorliegt. Nach den Ergebnissen 
unserer Statistik müssten wir in dem einen Falle von Schichtstar, 
bei dem ausser Tetanie noch Rhachitis vorliegt, letzterer die ätiolo- 
gische Bedeutung beilegen. Dass der Tetanie nicht die Bedeutung 
beizumessen ist, die man allgemein der Rhachitis zuschreibt, nämlich 
häufig Schichtstar zu verursachen, geht noch besonders aus dem Um- 
stande hervor, dass das Material unserer Statistik aus Heidelberg 
stammt. Wie schon erwähnt, sind Wien und Heidelberg Prädilek- 
tionsstätten der Tetanie. Es kommen jährlich in der hiesigen Kinder- 
klinik etwa 10 Fälle zur Beobachtung. Trotzdem ist in unserer Sta- 
tistik nur 1 Fall vertreten, bei dem es sich aber nicht um infantile 
Tetanie handelt, und die überdies zum Schichtstar in keiner ursüch- 
lichen Beziehung steht, weil die Sehverschlechterung schon 1 Jahr 
vor dem Auftreten der Tetanie bemerkt worden war. 

Ein weiterer Einwand von Peters gegen die Bedeutung der 
Rhachitis zur Entwicklung von Schichtstar, welche die Hornersche 
Theorie annimmt, findet seine Stütze in den Linsenmessungen von 
Dub, welcher den äquatorialen Durchmesser von Schichtstar bei 
Kindern mass und ihn in 10 Fällen zwischen 4,4 und 5,6 mm schwan- 
kend fand. Da der Durchmesser der Linse im ersten Lebensjahr 
mindestens 6,8 mm beträgt, so nimmt Dub an, dass der Schichtstar 
intrauterin oder in den ersten Lebensmonaten entstanden sei In 
letzterem Falle zieht er zur Erklärung der Tatsache, dass der Durch- 
messer des Schichtstars geringer war, als dem Linsendurchmesser zu 
dieser Zeit entspricht, eine Schrumpfung der zentralen Teile der 
Linse herbei. Gemäss der von Dub gefundenen kleinen Durchmesser 
müsste man annehmen, dass die meisten Schichtstare fótal entstanden 
sind. Bei dieser Annahme müsste man davon Abstand nehmen, die 
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Rhachitis als ursüchliches Moment für die Entstehung des Schichtstars 
zu beschuldigen. Denn nach der Untersuchung von 976 Neugeborenen 
in der Baseler Frauenklinik kam Wieland zu dem Ergebnisse, dass 
nicht in einem Falle rhachitische Veränderungen vorlagen. Bei den 
Messungen unserer Schichtstarfälle ergaben sich aber grössere Durch- 
messer. Wir finden 9mal einen Durchmesser von 7—7,8 mm und 
können diese Fälle uns ungezwungen nach der Hornerschen Theorie 
entstanden denken, auch ohne eine Schrumpfung der inneren Teile 
der Linse annehmen zu müssen. Nachdem durch diese Messungen 
erwiesen ist, dass Schichtstare in den ersten Jahren nach der 
Hornerschen Theorie sich entwickeln können, steht nichts im Wege, 
auch für die Entstehung der kleineren Schichtstare dieselbe Theorie 
gelten zu lassen; man muss sich dann vorstellen, dass sie bis zu dem 
gegebenen Umfang geschrumpft sind. Es ist übrigens durch direkte 
Beobachtungen, über welche Hirschberg, Becker und Hosch be- 
richten, die Frage sowohl der intra- als auch extra-uterinen Ent- 
stehung des Schichtstars in positivem Sinne entschieden. Bezüglich 
der ersteren sei hier nur die Feststellung von Hosch genauer ange- 
führt. Er kannte eine Familie, in welcher die wegen häufiger Schicht- 
starerkrankungen in ihrer Familie sehr ängstliche Frau bei drei Kin- 
dern und bei einem Enkel sofort nach deren Geburt die Startrübung 
bemerkte. Anderseits ist durch direkte Beobachtung von Knapp 
erwiesen, dass der Schichtstar auch nach der Geburt entstehen kann. 
Er hatte Gelegenheit, bei einer Patientin die Entwicklung des Schicht- 
stars zu beobachten. Das Kind wurde ihm im Alter von 2 Jahren 
2 Monaten zugeführt; damals war die Linse transparent; 4 Jahre 
spüter wurde, nachdem das Kind unterdessen ófters untersucht worden 
war, zum erstenmal ein dünner und breiter Schichtstar auf beiden 
Augen konstatiert. Es steht demnach nichts im Wege anzunehmen, 
dass auch ein grosser Teil unserer Fülle extrauterin entstanden ist, 
und für diese dürfen wir nach unserer Statistik. für den grósseren 
Prozentsatz Rhachitis als ursächliches Moment in Betracht ziehen. 
Unsere Annahme, dass die Rhachitis die Hauptrolle bei der Schicht- 
starbildung spielt, wird auch durch die Beobachtung unterstützt, dass 
in Ländern, in welchen Rhachitis selten vorkommt, auch Schichtstar 
wenig bemerkt wird. 

Die ätiologische Bedeutung der Rhachitis bei Cataracta zonularis 
könnte nach meiner Ansicht auch dann nicht geschwächt werden, 
wenn in dem einen oder andern Falle ausser der Rhachitis Tetanie 
bestehen würde, da der hohe Prozentsatz solcher Fülle, wo ausser der 
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Cataracta zonularis Rhachitis allein vorliegt, beweist, dass nur letzterer 
die ätiologische Bedeutung zukommt. Unter den Füllen, in welchen 
keine Rhachitis konstatiert wurde, können wir wohl bei zweien eine 
abnorme Keimanlage annehmen. Es sind dies die Fülle 26 und 27 
und handelt es sich hier um Geschwister bei Konsanguinität der 
Eltern. Es ist dies ein Analogon zu den von Manchen beobachteten 
Fällen von Vererbung von Schichtstar, in welchen ebenfalls eine 
abnorme fótale Anlage angenommen werden muss. Bei den andern 
Fällen können wir keine Ursache ausfindig machen; vielleicht handelt 
es sich in dem einen oder andern Falle um ausgeheilte Rhachitis. 

Nachdem erwiesen ist, dass die Tetania strumipriva, welche ge- 
legentlich nach Kropfoperationen bei Menschen entsteht, durch die 
Entfernung der Epithelkórperchen verursacht ist, und da experimentelle 
Untersuchungen an Ratten, welchen von Erdheim die Epithelkórper- 
chen entfernt wurden, zu Tetanie, Veränderung der Nagezähne und 
Kataraktbildung führten, ist man vielfach geneigt, alle Tetanieformen, 
sowohl die der Erwachsenen (Arbeiter-, Schwangerschafts-, Magen- 
Darm-, strumiprive) als auch die infantile Tetanie pathogenetisch 
als gleichartig aufzufassen. Man stellt sich vor, dass die Tetanie 
ihre Entstehung einem Gift verdankt, das nach Wegfall der Epithel- 
körperfunktion zur Geltung kommt. Es bestehen manche Bedenken 
gegen diese Auffassung. Pathologisch-anatomisch ist eine Erkrankung 
der Epithelkörperchen bei Tetanie, nämlich Hämorrhagien, nur beim 
Säuglinge von Yanase gefunden worden. Aber bei Erwachsenen, 
welche nach Tetanieerkrankungen verstorben waren, fiel der Befund 
an den Epithelkórperchen negativ aus. Es fehlt demnach der patho- 
logisch-anatomische Nachweis für die Richtigkeit der obigen Hypo- 
these. Ferner führt die Tetanie der Erwachsenen sehr oft zu Stö- 
rungen epithelialer Gebilde. So ist, seitdem Wettendorfer als der 
erste auf den Zusammenhang zwischen Tetanie und Katarakt auf- 
merksam gemacht hatte, durch zahlreiche Publikationen das Vor- 
kommen von Katarakt bei Tetanie der Erwachsenen erwiesen, 
während in unsern Fällen Katarakt als Folge von Tetanie ver- 
misst wird. Als eine weitere Eigentümlichkeit der Tetanie der Er- 
wachsenen kann angeführt werden, dass sie zu vasomotorisch - tro- 
phischen Störungen der Haut führen kann. Ofters sind. Ausfall der 
Haare, der Nägel, vereinzelt Herpes, Urticaria beobachtet worden. 
Letztere Veränderungen finden sich aber bei der Tetanie der Kinder 
nicht vor. Es besteht demnach auch hierin ein Unterschied zwischen 
der Tetanie der Erwachsenen und der der Kinder. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologio. LXXVII, 1. 9 
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Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch- 
verehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Leber, für die reichliche Unter- 
stützung bei dieser Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Fin merkwürdiger Befund in einem Glaskörperabscess. 


Von 
Dr. Adolf Purtscher, 


Sekundararzt. 


Mit Taf. V, Fig. 1 u. 2. 


Ein eigenartiger Befund konnte bei der Durchmusterung der 
Präparate des Glaskörperabscesses im Auge eines 5jährigen Knaben 
erhoben werden, der am 26. VIIL. 1905 auf der Klinik Aufnahme fand. 


Leider ist anamnestisch nur das eine festzustellen, dass dem sonst stets 
gesunden Knaben etwa 14 Tage vorher eine Fliege ins rechte Auge ge- 
flogen sein soll; schon am Tage darauf sei das bis dahin völlig gesunde 
Auge nahezu blind gewesen. 3 Tage vor der Aufnahme zeigte sich in der 
Pupille ein weisser Fleck. Von einer vorausgegangenen Verletzung wissen 
weder die Eltern noch das Kind etwas anzugeben. 

Status praesens: Rechtes Auge: 

Das Auge wird geschlossen gehalten; es besteht Trünentluss und Licht- 
scheu. Der Bulbus ist stark gemischt injiziert, besonders die skleralen Venen 
sind bedeutend erweitert. Im unteren inneren Quadranten der im übrigen 
klaren und glänzenden Hornhaut ist eine grauweisse Trübung bemerkbar. 
Die Kammer ist seicht, die Iris verfärbt, von verwaschener Zeichnung; in 
ihrer nasalen Hälfte verläuft parallel mit dem Ciliarsaum eine bogenförinige, 
gelbgraue Linie. Die Pupille ist unregelmnássig, in ihr eine graue Trübung 
sichtbar. | | 

Linkes Auge: Äusserlich normal. 

31. VIII. 05. R. A. Enucleation in Narkose. Am 2. IX.05 wurde das 
Kind geheilt entlassen. 

Die mikroskopische Untersuchung des in Müller-Formol gehärteten 
Bulbus zeigte das typische Bild einer Endoplithalmitis septica infolge einer 
vorausgegangenen perforierenden llornhautverletzung, die sich weiter dureh 
Iris, vordere Linsenkapsel, Linse und hintere Linsenkapsel bis in den Glas- 
körper verfolgen lässt, wo es durch Infektion zu den früher erwähnten 
Krankheitserscheinungen kam. 

Auffallend daran ist das Vorkommen eigentümlicher, bisher noch nieht 
beschriebener, drusiger Gebilde im Glaskörperabscess, die später noch be- 
sprochen werden sollen. 

g+ 


139 A. Purtscher 

Das Auge wurde in horizontale Serienschnitte zerlegt; diese mussten 
leider recht dick ausgeführt werden \35 «), da bei jedem Versuche, sie 
dünner zu schneiden, so: viel von dem nekrotischen Inhalte des Abscesses 
ausfiel, dass man kein deutliches Bild davon gewinnen konnte. Bei Betraclı- 
tung der mit Hämalaun-Eosin gefärbten Sehnitte ergab sich folgender Befund: 

2—2!|lmm vom inneren Limbus beginnt in der vorderen Hornhaut- 
fiäche eine die ganze Hornhautdicke durchziehende Narbe, die schräg nach 
rückwärts und temporal verläuft. Das Epithel über ihr ist leicht vorgewölbt, 
die Bowmansche Membran an der Stelle der Narbe zugrunde gegangen, 
so dass das Epithel unmittelbar auf dem Narbengewebe aufsitzt; dieses 
durchsetzt, rückwärts schmäler und weniger kernreich werdend, auch die 
Descemetsche Membran und heftet die Iris durch das ihr aufliegende 
zarte, fibrilläre Exsudat an das hintere Ende des Wundkanals der Horn- 
haut. (Vordere Synechie.) 

Die Iris ist an ihrer Wurzel ziemlich verdünnt und gedehnt, reich an 
Gefässen und Zellkernen. Durch die zarte, in Organisation begriffene Auf- 
lagerung auf ihrer ganzen vorderen Fläche ist sie in ihren peripheren Teilen 
mit den Randteilen der hinteren Hornhautfläche verklebt, so dass der Kam- 
merwinkel verlegt ist und die ganze vordere Kammer seichter als normal 
erscheint. 

Entsprechend der vorderen Synechie ist das Pigmentblatt der Iris zer- 
trümmert und nur in unregelmässigen Schollen zu erkennen. An allen andern 
Stellen ist es stark verbreitert, in vielfach zipfelförmigen Ausbuchtungen 
nach rückwärts gezogen. 

Die vordere Linsenkapsel ist in der weiteren Fortsetzung des Wund- 
kanals breit eröffnet, so dass der Defekt bis über den inneren Äquator der 
Linse auf die hintere Fläche reicht. Die Iüissenden der vorderen Kapsel 
lassen sich nicht deutlich erkennen, doch ist ihr früherer Verlauf durch Ge- 
bilde nachweisbar, die sich, von der Fläche gesehen, als Linsen-Epithelzellen 
darbieten. 

Die hintere Linsenkapsel zeigt nasal von dem hinteren Linsenpol ein 
ähnliches Bild, jedoch mit deutlichen, aufgerollten Rissrändern. 

Die Linse hat ihre lamelläre Struktur ganz verloren und befindet sich 
im Zustand der Trübung und des Zerfalles. Besonders stark sind die Ver- 
änderungen am inneren Linsenäquator, wo bereits teilweise organisiertes 
Exsudat die Linsenmasse zu ersetzen beginnt, die an dieser Stelle dicht von 
Zellen infiltriert ist. Rückwärts ist die Linse dureh die erwähnte Kapselwunde 
breit cröffnet und quillt wie der Stiel eines Pilzes in den dahinter liegen- 
den, von dem Abscess eingenommenen Glaskörperraum, während anderseits 
wieder streifipe Züge von Exsudatzelen aus dem Abscess in die Linsen- 
massen nach vorn gewuchert sind. 

Vor einer genauen Besprechung des Abscesses muss noch auf die be- 
gleitenden Veränderungen in den übrigen Partien des Bulbus eingegangen 
werden. 

Die Ciliarfortsätze sind gedehnt, nach vorn und innen ausgezogen, ihr 
Pigmentbelag grösstenteils in ähnlicher Weise wie jener der Iris verändert 
dureh. die dielite Verwaehsung mit dem an ihrer Innenseite angelagerten, 
derb fibrilliren Bindegewebe. (Abscesskapsel.) 
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Die hintere Kammer ist in der Peripherie seichter als normal, da binde- 
rewebige Züge der an die Ciliarfortsätze angelagerten Abscesskapsel zwischen 
Iris und Linse vordringen. Dadurch erhält die vordere Linsenkapsel einen 
zart fibrillären Überzug und das Pigmentblatt der Iris wird nach rück- 
wärts ausgezogen. 

Der Ciliarkörper ist beiderseits künstlich abgelöst und nasal von so 
massigem Exsudat durchsetzt, dass seine Kontinuität stellenweise kaum mehr 
zu erkennen ist. Die Lamellen der Suprachorioidea sind durch sekundären 
serösen Erguss auseinandergedrängt. Gegen die Ora serrata zu finden sich 
cireumseriptere Zellenanhüufungen im Ciliarkórper. 

Die rückwärts grösstenteils abgelöste Aderhaut ist leicht gefaltet. Innen 
findet sieh nahe der Ora serrata eine die ganze Dicke durchsetzende Infil- 
tration um prall gefüllte und erweiterte Gefässe. Hier ist auch die Pigment- 
schicht durchbrochen und eine kleine hügelartige Vorwölbung des Intiltrates 
reicht in den subretinalen Raum vor. Von hier aus verteilen sich die Zellen 
des Exsudates in der serösen Flüssigkeit zwischen Aderhaut und Netzhaut. 
An der temporalen Seite ist die Aderhaut fast normal, erst rückwärts um 
den Sehnerven herum liegt wieder ein dichter Infiltrationsring. 

Die Netzhaut ist überall bis an die Ora serrata abgelöst, trichterförmig 
gefaltet, so dass sich in der hinteren Hilfte ihre Innenflàehen nahezu be- 
rühren. Ihre Struktur ist wenig verändert, die Stübchen- und Zapfenschieht 
grüsstentells an dem Pigment der Aderhaut hängen geblieben. Ihre innere 
Grenze ist nicht mehr deutlich zu sehen, da Veränderungen derselben und 
die Auflagerung von zellarmem fibrillären Bindegewebe (ebenfalls Kapsel- 
bildung um den Abscess) eine scharfe Abgrenzung unmöglich machen. 

Der ganze Binnenraum zwischen abgelöster Netzhaut einerseits und 


Linse und Ciliarkörper anderseits — etwas mehr als ein Drittel des ganzen 
Glaskörperraumes — ist von dem Abscess eingenommen, der rings um sich 


die bereits erwähnte bindegewebige Kapsel hat. Besonders die vorderen 
tandteile des Abscesses und die an den nasalen Ciliarkörper grenzenden 
sind dunkel blauviolett gefärbt und lassen die zellige Struktur des Exsu- 
dates noch sehr deutlich erkennen. Die zentralen und hinteren Partien gehen 
in eine rotviolette Färbung über und zeigen ausgesprochen nekrotischen Zerfall. 

Das Eigentümliche an diesem bisher typischen Verhalten sind nun 
absonderliche Veränderungen in den Randschichten des Abscesses, haupt- 
sächlich angrenzend an den Ciliarkórper zu beiden Seiten. Schon mit freiem 
Auge lassen sich in dem Blauviolett des umgebenden Exsudates noch dunklere, 
ziemlich gleich grosse Pünktchen unterscheiden. Stellenweise konfluieren 
mehrere von ihnen zu grösseren Flächen. In einer ganzen Anzahl dieser 
rundlichen Herde kann man noch bei stärkerer Vergrösserung tief blau- 
schwarz gefärbte, scharf begrenzte Zentren erkennen, die von unregelmässig 
vieleckiger Form sind und oft den Eindruck machen, als wären sie aus 
strahligen Büscheln kleinster Nadeln zusammengesetzt. Ihr Durchmesser be- 
trägt etwa 6—30 u. Sie zeizen keine längeren Ausläufer in die Umgebung, 
wohl aber liegen oft in ihrer unmittelbaren Nähe feinste, ebenfalls blau- 
schwarze Partikelehen, die vielleicht Bruchstücke davon darstellen. Es kommt 
auch vor, dass die zentralen Gebilde die Form eines mehr oder weniger 
offenen Ringes haben, der ein grangelbes Mittelfeld von strukturlosen, de- 
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tritusartigen Massen umschliesst; ab und zu fehlt auch noch dieser Ling 
und es ist nur der Detritus zu sehen. 

Dass nicht alle rundlichen Infiltrationsherde ein strahliges Zentrum 
zeigen, mag vielleicht auf folgende Weise erklärt werden: Es ist anzunelimen, 
dass diese im Schnitte rund erscheinenden Herde in der Masse des Ab- 
scesses Kugeln darstellen, die eben in dem betreffenden Schnitte so tan- 
gential getroffen wurden, dass die wohl vorhandenen drusigen Gebilde in 
ihrer Mitte nicht sichtbar werden. 

Bei Untersuchung mit starker Vergrösserung erkennt man, dass die 
miliaren Herdehen, sowohl mit als ohne drusiges Zentrum, nichts anderes 
sind als konzentrische Anhäufungen von Zellen, hauptsächlich mehrkerniger 
Leukocvyten und deren Trümmer. In der nächsten Umgebung der Infiltra- 
tionsherdchen liegt oft noch ein Gürtel auffallend grosser, blasser Zellen von 
ovaler Form mit einem randständigen, kleinen, blassen Kern, der nur un- 
deutlich sichtbar ist, oft auch ganz fehlt. (Zellen mit lipoiden Einlagerungen.) 

Anhangsweise sei bemerkt, dass sich die drusigen Zentren der miliaren 
Herde nicht nach Gram färbten; nach Biondi-Heidenhain erschienen 
sie braunrot, nach van Gieson gelb bis orange, mit Thionin stalılllau. 
In verdünnten Säuren (1°), HNO, 3 und 5°), HCl) und in verdünnten 
Alkalien lösten sie sich nicht auf, ebensowenig in Alkohol und Äther. Die 
Untersuchung mit dem Polarisationsmikroskop ergab keine Doppelbrechung. 
Bei der Färbung nach Giemsa wurden im Abscesseiter massenhafte extra- 
celluläre, eben an der Grenze der Sichtbarkeit steliende Cokken gefunden. 
Ein Ausstrichpräparat konnte in Anbetracht des Alters des Bulbus nicht 
angefertigt werden. 


Kurz zusammengefasst sind die im vorliegenden Fall -ersichtlichen 
Veränderungen folgende: 

Perforierende Hornhautnarbe mit vorderer Synechie, traumatische 
Linsentrübung und Abscess des Glaskörpers mit folgender. Netzhaut- 
ablösung. 

Es kann daraus wohl mit Sicherheit geschlossen werden, dass 
die auf unbekannte Weise beigebrachte Wunde als Eintrittspforte für 
die Träger der Infektion von aussen gedient hat. Aus den bereits 
ausgeprägten Erscheinungen einer reaktiven Entzündung in der Um- 
gebung des Abscesses (Kapselbildung) ergibt sich, dass die Angabe 
der Eltern über die Dauer der Erkrankung ungefähr richtig sein 
dürfte. Keinesfalls erfolgte die Verletzung vor kürzerer Zeit. 

Von Interesse ist in diesen Präparaten das Vorkommen der 
eigentümlichen drusenartigen Gebilde und deren Deutung in bezug 
auf Entstehung und Wesen. Es sind keine zufälligen Verunreinigungen 
der Schnitte, sondern sie stehen in irgendeinem ätiologischen Zu- 
sammenhang mit der Eiterung, womit nicht gesagt sein muss, dass 
sie deren Erreger sind. Man wird nicht fehlgehen, sie als intravital 
auftzetretene Gebilde zu erklären. Dafür sprechen die mit auffallender 
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Übereinstimmung konzentrisch angeordneten Zellanhäufungen in ihrer 
nächsten Umgebung. Sie für Krystalle zu halten, ist nicht angängig, 
da sie ja nicht doppelbrechend sind und sich in verdünnten Säuren 
und Alkalien nicht lösen; ausserdem zeigen gerade sie im ganzen Schnitt 
die intensivste Färbung mit Hämalaun, während Farbstoffe von Krystallen 
gar nicht oder nur in geringem Masse aufgenommen werden. Diese 
blauen Körperchen sind auch keine frischen Mikroorganismen, da sie 
scharfe Konturen, Zusammensetzung aus Fäden oder andere typische 
Merkmale gänzlich vermissen lassen. Viel eher sind sie als Zerfalls- 
produkte von solchen aufzufassen, und zwar entweder von Bakterien 
oder von höheren Pilzen (Fadenpilzen, Strahlenpilzen). Diese Ansicht 
wird bekräftigt durch die Ansammlung jener Zellen mit lipoiden Ein- 
lagerungen, wie sie um absterbende Mikroorganismenhaufen vorzu- 
kommen pflegen. Dieselbe Ansicht vertrat auch Herr Professor Palt- 
auf, dem die Präparate wegen der besonderen Unklarheit des Falles 
vorgelegt wurden. 

Welche Bedeutung den vorgefundenen Cokken zukommt, sei es 
für das Zustandekommen des eitrigen Prozesses, sei es für die 
Entstehung der beschriebenen regenerativen Veränderungen, dürfte 
schwer zu beurteilen sein. Doch ist anzunehmen, dass sowohl jene 
Mikroorganismen wie diese Cokken ihren Weg ins Augeninnere durch 
die Wunde in der Hornhaut genommen haben. 


Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Hofrat Professor Fuchs, 
sowie Herrn Hofrat Professor Paltauf spreche ich für die gütige 
Unterstützung meinen ergebensten Dank aus. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. V, Fig. 1 u. 2. 
Fig. 1. (Gezeichnet mit Reichert, Okular 1, Objektiv 2.) VS = Vordere 
Synechie. L = Linse. Z = konzentrische miliare Zellanhäufungen im Abscess. 


Fig. 2. (Gezeichnet mit Reichert, Okular 1, Homogen-Immersion X.) 
D = drusenartige Zentren. Li = Zellen mit lipoiden Einschlüssen. 


(Aus der Universitits-Augenklinik zu Tübingen.) 


Über eine eigenartige bisher nicht bekannte Hornhaut- 
trübung (ein Hinweis auf die normale Struktur der 
Hornhaut?) ). 


Von 
a. o. Prof. Dr. Fleischer, 
Oberarzt der Klinik. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Vor zwei Jahren kam eine Patientin zur Untersuchung in die 
hiesige Klinik, die neben einer neurologischen Erkrankung eine gauz 
eigenartige Aflektion der Hornhaut zeigte, die uns nicht bekannt war 
und die unseres Wissens auch in der Literatur nicht niedergelegt ist. 
Etwas ähnliches ist uns nun seither nicht mehr zu Gesicht gekommen, 
und da es nicht wahrscheinlich ist, dass in absehbarer Zeit dem einzig- 
artigen Fall ein zweiter folgen wird, möchte ich mit der Veróflent- 
liehung desselben nicht mehr zögern. 


Es handelte sich um eine ledige 37jährige Feldarbeiterin, Rosine D., 
die zur Begutachtung des Zusammenhanges einer schweren Rückenmarks- 
erkrankung mit einem Trauma in der hiesigen Klinik für Gemüts- und 
Nervenkranke aufgenommen und uns zur Feststellung des Augenbefundes 
zugewiesen war. Die neurologischen Symptome waren Spasmen in den un- 
teren Extremitäten mit starker Steigerung der Sehnenreflexe und Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe. Ausserdem bestand bei der Patientin ein linksseitiger 
Strabismus convergens mit Zurückbleiben des linken Auges beim Blick nach 
links; Doppelbilder fehlten; es wurde eine linksseitige frühzeitig erworbene 
Abducensschwäche mit Wahrscheinlichkeit angenommen; ferner war eine 
starke Abblassung beider Sehnerven mit geringer Verwaschenheit der Papillen- 
rinder und weisser Einscheidung der Gefässe auf der Tapille vorhanden, 
so dass eine Atrophie des Scehnerven nach XNeuritis diagnostiziert wurde. 
Die Pupillarreaktion war prompt, die brechenden Medien, abgesehen von 
der Hornhaut, waren klar. 


! Nach einem in der Versammlung württembergischer Augenürzte zu Tübingen 
am 1. Mai 1910 gehaltenen Vortrag. 
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Die Refraktionsbestimmung ergab links eine Hyperopie von 5—6, 
rechts eine solche von- 2—3 Dioptrien. Mit Javalschem Astigmometer: 
rechts: in einem 40° nach innen unten von der lorizontalen geneigten 
Meridian 471}, Dioptr., in dem darauf senkrechten Meridian 49 Dioptr.; mit 
6,9 bzw. 7,1 mm Hornhautradius, gegenüber der Norm von 7,8 mm, be- 
stand also eine nicht unerheblich verstärkte Wölbung der Hornhaut. — Links 
war die Javaluntersuchung wegen mangelhafter Fixation nicht möglich. 


Das Sehvermögen war rechts ohne Gläser 5*/,—5|,, mit -- 1,0 9,4 —*., 
mit + 3,0 Jäger Nr. 2; links Fingerzählen in 1m Entfernung, mit + 6,0 
in 3m; durch Cylindergläser keine Besserung. — Ein Gesichtsfelddetekt 


konnte nicht festgestellt werden. 
In -der Hornhaut fanden sich nun auf beiden Seiten Veränderungen, 
die ihrer Art nach völlig ähnlich, nur in Einzelheiten verschieden waren; 
ich beschränke mich daher auf die 
Beschreibung des rechten Auges 
. unter Hinweis auf die gegebene Ab- 
bildung (Fig. 1 stellt die ganze 
Hornhaut, Fig. 2 ein vom Zen- 
trum nach unten ziehendes Büschel 
bei etwas stärkerer Vergrösserung 
dar); bei gewöhnlicher 


ren. fokaler Beleuchtung ad 
| sieht man bei genauer Nau 
Betrachtung eine leichte qoM 

hauchartige Trübung N 

der Hornhaut, die ober- a t 


tlächlich gelegen zu sein m 

scheint. Bei Lupenun- S 

yet. tersuchung (mit 16- : 
faeher Vergrösserung) 
ergibt sich nun ein 
Dild, wie es die Ab- 
bildung zeigt: in oberflächlichen Schiehten der Hornhaut sicht man eine fast 
die ganze Hornliaut einnehmende Trübung. Die Lage der Trübung lässt 
sich mit Sicherheit, auch mit dem Cornealmikroskop, nicht feststellen, doch 
lässt sie sich auf die vordersten Schichten der Substantia propria oder die 
Bowmansche Membran lokalisieren; die Trübung liest in einer der Ober- 
fläche konzentrischen Fläche. Sie ist sehr zart, wodurch der relativ gute 
Visus erklärt wird. Wie die Abbildung zeigt, hat die Trübung eine ganz 
eigenartige Struktur: sie setzt sich zusammen aus Strahlen oder Büscheln, 
die nach einem etwas unter dem Zentrum gelegenen Punkt konvergieren, 
beziehungsweise von diesem Punkt aus wirbelartig entspringen, ähnlich wie 
ein Haarwirbel. Ausserdem ist eine Scheidung in obere und untere Horn- 
hauthälfte wahrnehmbar durch eine horizontal verlaufende klare Hornhaut- 
partie. Ein nach aussen zu gelegener Sektor der Hornhaut ist fast frei von 
der Trübung, beziehungsweise finden sich hier nur kurze Fragmente derselben. 
Bei feinster Einstellung kann man erkennen, dass die Büschel sieh 
nicht zusammensetzen aus feinen Strichen, sondern aus feinen gekräuselten 
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Fig. 1. 


Fig. 


138 Fleischer 


Pünktchen oder Fleckchen, die vielfach ineinander konfluieren und nur durch 
ihre Aneinanderlagerung und durch trennende hellere Zwischenräume eben 
den Anschein von radiär verlaufenden Büscheln bekommen. Naclı der Peri- 
pherie zu werden die Büschel lockerer und erreichen schliesslich den Rand 
der Hornhaut. Hier verlieren sie sich in den Corneoskleralrand, in die ra- 
diäre Struktur des Randes der Sklera übergehend. — Im Zentrum der 
Cornea, im Wirbel der Büschel, könnte man versucht sein, zu glauben, 
dass die Büschel aus tieferen Schichten aufsteigend, in eine oberflächliche 
Schicht übergehen, um in dieser sich auszubreiten. Tatsächlich ist dies je- 
doch nicht der Fall, indem auch das Zentrum in derselben Fläche liegt, wie 
die gauze übrige Trübung. Bei Lupenuntersuchung lässt sich, auch mit 
möglichst weissem Licht einer Osramlampe, deutlich eine leicht gełb-rötlich- 
bräunliche Färbung der die Trübung zusammensetzenden Partikelchen er- 
kennen. Die Oberfläche der Hornhaut ist vollständig glatt und spiegelnd. 
Die Augen sind, wie schon erwähnt, gänzlich frei von Reizung. Bei einer 
vor kurzem, also nach über 1!|, Jahren, vorgenommenen Nachuntersuchung 
hat sich keinerlei Änderung der Trübung nachweisen lassen. 


Es handelt sich also um eine ganz eigenartige Trübung der 
Hornhaut beider Augen bei einem [nach der Diagnose der Nerven- 
klinik (Prof. Gaupp)]| an multipler Sklerose leidenden Individuum. Die 
Anisometropie und die hyperopische Refraktion des Astigmatismus 
mit schrägen Achsen, die starke Krümmung der Hornhaut lassen 
kongenital abnorm angelegte Augen annehmen. 

Ob der Strabismus wirklich ein paralytischer war, oder ob es 
sich nur um eine Beweglichkeitsbeschränkung nach aussen bei lange 
bestehenden konkomitierendem Schielen handelte, kann dahingestellt 
bleiben. Auch über die Bedeutung der Sehnervenblässe, ob Folge 
einer einfachen früheren Neuritis oder ob Symptom der multiplen 
Sklerose, möchte ich hinweggehen, da eine sichere Entscheidung 
Schwierigkeiten machte und für die Beurteilung der Hornhauttrübung 
nicht wesentlich ist. 


Eine der unserigen ähnliche Hornhautaffektion ist mir nicht be- 
kannt geworden. Es erhebt sich nun die Frage, ob wir es hier mit 
einer kongenitalen abnormen Bildung der Hornhaut, ob mit einer er- 
worbenen, vielleicht auf eine frühere entzündliche Erkrankung der 
Hornhaut zurückzuführende Trübung mit einer Ernährungsstörung 
oder Ablagerung von abnormer Substanz in der Hornhaut zu tun 
haben. Einen Zusammenhang mit der nervösen Erkrankung wird man 
zunächst kaum annehmen können. Man könnte vielleicht auch ver- 
muten, dass die Anordnung der Trübung. als Ablagerung von ab- 
normen Produkten in der Hornhaut, ein Ausdruck sei für den Flüssig- 
keitsstrom in der Hornhaut, dies erscheint mir jedoch, nach allem, 
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was wir über die Ernährung der Hornhaut wissen, durchaus unwahr- 
scheinlich. Es kann ferner wohl ausgeschlossen werden, dass eine 
derartige strukturierte Trübung die Folge einer gewöhnlichen Ent- 
zünduug der Hornhaut sein könnte (abgesehen vom Fehlen anamne- 
stischer Daten), da sich die Entstehung einer so eigenartigen Struktur 
sich kaum vorstellen lässt und bei der Häufigkeit von entzündlichen 
Hornhauterkrankungen eine ähnliche Trübung häufiger beobachtet 
werden müsste. Vielmehr möchte ich annehmen, dass es sich um eine 
von entzündlichen Vorgängen unabhängige Bildung handelt, um eine 
kongenitale Anomalie oder um eine auf Grund irgendwelcher Schäd- 
lichkeiten entstandene Ernährungsstörung der Hornhaut oder um eine 
Einlagerung von pathologischen Produkten in dieselbe, wobei ich es 
(dahingestellt sein lassen möchte, zu welcher Zeit diese Bildung ent- 
standen ist. Mag man sich betreffs der Art der Entstehung und über 
das Wesen der Trübung aber entscheiden, wie man will, — die 
Trübung ist von hohem Interesse durch die eigenartige Struktur, die 
sie hat. Denn es erscheint mir undenkbar, dass wir es hier auf beiden 
Augen mit einer zufälligen Anordnung der Trübung in dieser eigen- 
artigen Weise zu tun haben können, vielmehr scheint mir die An- 
nahme unumgiinglich, dass die Anordnung der Trübung der Aus- 
druck einer (normalen oder abnormen) Struktur der Hornhaut ist. 
Wir sind ja, nach Hans Virchow (Handb. d. ges. Augenheilk. von 
(sraefe-Saemisch, 2. Aufl., Bd. I, I. Teil, 2. Kapitel) über den 
feineren histologischen Bau der Hornhaut noch sehr im unklaren, 
wegen der Schwierigkeit der Präparation der Hornhaut und der Un- 
möglichkeit der Untersuchung ihrer einzelnen Schichten in zur Ober- 
fläche konzentrierten Schichten. Ein lamellärer Bau der Hornhaut 
ist nach Virchows Zusammenstellung allgemein anerkannt, wenigstens 
in den mittleren Schichten. Komplizierter ist der Bau der vorderen 
Schichten, wo eine Durchkreuzung und Durchflechtung von Lamellen 
oder Bändern stattfindet. Die Grundsubstanz der Hornhaut ist faseriger 
Natur; sie lässt eine Textur erkennen, deren Einheit das „Bündel“ 
darstellt: „die Bündel kreuzen sich nicht, weder indem sie sich inner- 
halb einer Lamelle verflechten, noch indem sie aus der Fläche einer 
Lamelle heraustreten und in eine Nachbarlamelle übergehen, sondern 
sie liegen innerhalb der Lamelle nebeneinander wie die Bleistifte in 
einem Kasten“ (Virchow S. 54). 

Ich verzichte, auf die verschiedenen Ansichten und Darstellungen 
der Histologie der Hornhaut genauer einzugehen. Aber man wird 
wohl annehmen dürfen, dass die beschriebene Trübung der Ausdruck 
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einer Textur der Hornhaut in einer der Obertläche nahen Lamelle 
ist und dass der streifige radiäre Charakter der Trübung einer ent- 
sprechenden Anordnung von Hormhautelementen entspricht. Eine 
solche Auffassung vom Bau der Hornhaut oder von der Anordnung 
einzelner ihrer Elemente ist, soweit ich das übersehen kann. etwas 
ganz neues; es scheint mir aber eine derartige Struktur der Horn- 
haut bei Berücksichtigung der Entwicklungsgeschichte nicht gar zu fern- 
liegend zu sein. Dass nach den bisherigen Untersuchungen der Histo- 
logie der Hornhaut eine solche Anordnung der Hornhautelemente 
sich nicht ergeben hat, erklärt sich wohl aus der Schwierigkeit des Objekts. 

Meine Auffassung ist also die, dass die Trübung der Ausdruck 
ist für eine Anordnung von Gewebselementen in einer der Ober- 
fläche nahen Lamelle der Hornhaut, vielleicht an der Hintertläche 
der Bowmanschen Membran, in der Art wie sie die Zeichnung 
der Trübung darstellt: dass von einem Zentrum wirbelartig radiäre 
Bündel ausgehen und nach der Peripherie zu divergieren. Nach 
der Art des Zusammentreffens der „Bündel“ im Zentrum möchte 
man annehmen, dass sie aus einer tieferen Schichte aufsteigend sich 
in der oberflächlichen Lamelle ausbreiten, etwa ähnlich, wie man sich 
bei den Fibrae arciformes von Renaut und Eloui oder den Fibrae 
arciformes von Rollet einen Ubergang von Bändern usw. in andere 
Hornhautlamellen zu. denken hat, wenn auch die Trübung selbst nur 
in einer der Hornhautobertläche konzentrischen Fläche zu beobachten 
war. Detreffs. der Entwicklungsseschichte wird man wohl vermuten 
müssen, dass ein derartiger Bau der Hornhaut dadurch zu stande 
kommt, dass nach Abschnürung der Linse die Elemente des mittleren 
Keimblatts von den Rändern der Augenblase her nach dem Absehnii- 
rungspunkt des Linsenbläschens heranwachsen und in diesem Zentrum 
zusammenstossen und sich vereinigen, wobei sich dureh die Annahme 
einer stärkeren Wachstumstendenz von oben und unten her die Bildung 
einer horizontalen Nahtlinie denken liesse, wie sie in der Zeichnung 
zum Ausdruck kommt. 

Ich bin mir der Unsicherheit solcher Vermutungen auf Grund 
eines einzigen Falles wohl bewusst, und ich möchte meine obigen 
Annahmen auch nur als Erklärungsversuche für den einzigartigen 
Fall aufgefasst wissen. Aber es scheint mir doch ein derartig zu- 
fülliger Befund einen Fingerzeig geben zu können für weitere Unter- 
suchungen auf diesem. Gebiet, 


Ein neues Instrument zur Herbeiführung permanenter 
Drainage der Tränenabflusswege, 


Von 


cand. med. Torsten Friebere, 
Stockholm. 


Mit 3 Figuren im Text. 


Wie bekannt, beschrieb Prof. Dr. W. Koster!) eine Methode, 
mittels eines in den Ductus nasolacrymalis eingeführten Seidenfadens 
eine permanente Drainage der Tränenabflusswege herbeizuführen; und 
gleichzeitig ein von ihm konstruiertes Instrumentarium für das Ein- 
führen des Fadens. — Später berichtete er?) über eine neue, von 
Dr. Brand für denselben Zweck erfundene Methode, den Faden in 
den Ductus einzuführen, die er jetzt ausschliesslich. verwendet. Er 
braucht dabei einen gummierten Faden, der mittels einer Hohlsonde 
in die Nase hinuntergeführt wird. Nachdem der Faden von der 
Flüssigkeit des Nasenganges allmählich erweicht ist, lässt man den- 
selben vom Patienten kräftig herausblasen. 

Es scheint mir aber, als würde man schneller und sicherer durch 
Verwenden des hier unten beschriebenen Instrumentes?) zum Ziele 
gelangen: eine Hohlsonde mit zugehörendem Mandrin. Die Hohlsonde 
(Fig. 1), 5,5 cm lang, hat dieselbe Dieke wie Nr. 3 der massiven 
Sonden, und ist oben mit einem rechtwinklig angebrachten Grifle ver- 
schen. Der Mandrin (Fig. 2) ist eine 10,5 cm lange, schr weiche Stahl- 
teder, dessen unteres Ende mit einem halbkugelfürmigen Knopfe ver- 
schen ist, und von derselben Dicke wie die Hohlsonde. Der Knopt 
wird also, wenn der Mandrin beim Gebrauch in die Hohlsonde ein- 
geführt wird, die abgerundete Spitze derselben bilden (Fig. 3) und so- 
mit die Einführung des Instrumentes in den Ductus erleichtern. So- 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXVII, 1. 

72) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXIIIT, 1. 

3) Das Instrument wird von Alb. Stille's chirurg. Instrumentenfabrik, Stock- 
holm, angefertigt und kostet 3 Mark. 
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wohl der obere, als auch der untere Teil des Mandrins ist nach der- 
selben Seite gebogen, der obere ist ausserdem mit einem Nadelöhr 
versehen, das für den Faden bestimmt ist. Dieser wird erst nach dem 
Einführen des Mandrins in die Hohlsonde eingefädelt. Der Hohlsonde 
gibt man im oberen Teil eine schwache Biegung, um das Einführen 
in den Ductus zu erleichtern. | 

Beim Gebrauch wird das Instrument wie eine gewöhnliche Sonde 
in den Ductus eingeführt. Nachdem man sich davon überzeugt hat, 


— ———— — ———M———————M—MÀ—À LLD———— LL 





ec 


Fig. 1. Fig. 2. Fig. 3. 


dass die obere Biegung des Mandrins nach vorn etwas medial ge- 
richtet ist, wird die Hohlsonde ungefähr 1 cm in die Höhe gezogen. 
Das dabei freie untere Ende des Mandrins nimmt dann, seiner Federkraft 
wegen, die Richtung vorwärts-medial ein, und ein leichtes Vorschieben des 
Mandrins ist genügend, die Spitze von selbst ihren Weg nach der 
Nasenöffnung nehmen zu lassen. Sie wird dann dort sichtbar, oder 
man kann sie mit einer Sonde an der Septumwand palpieren, und 
kann sie mit einer Pincette ohne Zuhilfenahme des Nasenspeculums 
fassen und den Mandrin mit dem Faden hervorziehen. 
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In 2 von den 12 Fällen, wo ich das Instrument gebraucht 
habe, hat der Mandrin anstatt geradeaus, seinen Weg medial an der 
Septumwand hinauf genommen. Es ist aber dann ein Leichtes ge- 
wesen, mit einer Zange und Hilfe des Nasenspeculums die leicht zu- 
gängliche Mandrinspitze zu fassen und sie hervorzuziehen. 

Es ist mir beim Ausprobieren einer neuen Sonde manchmal 
passiert, dass der Mandrin beim Hervorschieben sogleich auf Wider- 
stand gestossen ist. Die Ursache ist dann immer in der Unbiegsam- 
keit des Mandrins zu finden gewesen. Nach etwas abfeilen ist alles 
wieder glatt gegangen. Eine Hauptbedingung für das Funktio- 
nieren des Instrumentes ist ein genügend dünner Mandrin. 
Vielleicht war die Nichtbeachtung dieser Tatsache der Grund, warum 
Koster eine ähnliche Methode verworfen hat. Er sagt nämlich, eine 
dünne Stahlfeder im Sinne des Bellocschen Röhrchens ohne Erfolg 
gebraucht zu haben. 

Bei der Behandlung ist es mir einige Male passiert, dass der 
Patient den Faden nicht hat sichtbar tragen wollen. Um dies zu 
vermeiden ist eine Methode probiert, die freilich für den Arzt unbe- 
quemer ist, aber einen ebenso guten Erfolg gehabt hat. Um das obere 
Ende des Fadens, der beim Gebrauch mindestens doppelt genommen 
wird, habe ich einen andern Faden ein paarmal festgeknoten. Der 
dadurch erhaltene Knoten hat sich genügend gross gezeigt, um das 
Hinuntergleiten des Fadens zu verhindern, und hat kemerlei Be- 
schwerden verursacht. Der nasale Teil des Fadens wird ganz dicht 
vor der Nasenöffnung abgeschnitten. Bei der Reinigung des Fadens, 
was am liebsten jeden zweiten Tag, anfangs alltäglich zu tun ist. 
wird ein neuer Faden an den herabhängenden, nasalen Drainagefaden 
geknüpft, worauf dieser aus dem Augenwinkel hervorgezogen und ge- 
reinigt, eventuell mit Lapis eingerieben wird. Dann wird der Duectus 
durchgespült, um mit dem Faden heraufgezogene infektiöse Stoffe 
wegzubringen, worauf man mit dem angeknüpften Faden den Drai- 
nagefaden wieder zurückzieht. In sonstigen Fällen wurden haupt- 
sichlieh Kosters Anweisungen befolgt. Die Behandlung ist dabei 
sehr einfach. 

Den Erfolg der Behandlung betreftend, sind bis jetzt allzu wenige 
Patienten behandelt worden, um ein bestimmtes Urteil abgeben zu 
können. Es scheint aber, als ob er die von Koster erzielten guten 
Resultate bestätigen würde. Die deutlichsten und schnellsten Erfolge 
sind bei Fällen von purulenter Dakryocvstitis mit Stenose erreicht 
worden. Das Sekret des Tränensackes war in dem einen Falle in ein 
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paar Tagen, in zwei andern, wo eine bedeutende Atonie vorhanden war, 
in S—10 Tagen verschwunden. Patienten mit Stenose des Ductus und 
Tränentluss, die vorher ohne Erfolg mit Sondieren behandelt sind. be- 
merken schon nach einigen Tagen, dass der Tränenfluss deutlich ab- 
nimmt. 


Zum Schlusse sei es mir gestattet, Herrn. Dr. E. Nordenson 
an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank auszusprechen für die 
liebenswürdige Unterstützung, die er mir hat zuteil werden lassen, in- 
dem er mir seine Privatklinik für die Ausführung meiner Arbeit zur 
Verfügung gestellt hat, sowie für das Interesse, welches er dieser 
Arbeit gewidmet hat. Auch dem gegenwärtigen Chef der Augen- 
klinik am Serafimerlazarett Herrn Privatdozenten Dr. E. Forsmark bin 
ich Dank schuldig für seine Freundlichkeit, mir für meine Experi- 
mente den Zutritt zum Krankenmaterial des Lazaretts zu gestatten. 


Über endogene gonorrhoische Hornhaut- und Haut- 
affektionen. 


Von 


Dr. med. C. F. Heerfordt, 
Privatdozent in Kopenhagen. 


Mit Taf. VI, Fig. 1—12. 


In meiner kürzlich veróffentlichten Abhandlung: Über Subcon- 
junctivitis epibulbaris gonorrhoica!) besprach ich das klinische Bild, 
das die endogene gonorrhoische Conjunctivitis zeigt. Im Anschluss 
hieran sollen im folgenden die Hornhautaffektionen beschrieben werden, 
die gewóhnlich dieses Leiden komplizieren. Dabei wird dann weiter 
Gelegenheit sein, auf die genaue Übereinstimmung hinzuweisen, die 
zwischen der endogenen gonorrhoischen Kerato-Conjunctivitis und den 
Hautleiden besteht, die sich zuweilen bei Gonorrhoikern finden und 
die nach allem, was bekannt ist, auch als endogen gonorrhoisch an- 
gesprochen werden müssen. 

Die Beschreibung dieser Augen- und Hautleiden hat deshalb 
eine weiter reichende Bedeutung, weil sie beide zusammen ein wohl- 
beobachtetes Beispiel einer von Toxinen bzw. Mikroben hervorgerufenen 
Affektion der Körperoberfläche abgeben (Haut und Schleimhaut), die 
von anderweitigen Entzündungsherden des Körpers dorthin geführt 
werden. 

Für die Ophthalmopathologie ist es von speziellem Interesse, dass 
die verschiedenen Formen der endogenen gonorrhoischen Conjunctivi- 
tis fast ganz den Conjunctivitisformen gleichen, die mit verschiedenen 
internen Affektionen in Verbindung gesetzt werden (ekzematöse, skro- 
fulöse, rheumatische, epibulbäre Conjunctivitiden, Phlyktänen und Epi- 
skleritiden). 

An die endogenen gonorrhoischen Keratitisformen knüpft sich 
endlich das besondere Interesse, dass ihr Entstehungsmodus — bei 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXNXII, 2. 1909. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXVII, 1. 10 
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ihrem schnellen und präzisen Verlauf — verhältnismässig leicht und 
sicher verfolgt werden kann, was von besonderer Bedeutung ist, weil 
es einen Beitrag zur Beleuchtung der Pathogenese der „phlyktänu- 
lären“ Keratitiden im allgemeinen abgibt. 

Die folgende Abhandlung zerfällt in 4 Abschnitte: A. Über die 
endogenen gonorrhoischen Keratitiden. B. Übersicht über die Patho- 
logie der endogenen gonorrhoischen Subconjunctivitis und Keratitis. 
C. Über endogene gonorrhoische Hautaffektionen und D. Über die 
Übereinstimmung der endogenen gonorrhoischen Kerato- Conjunctivitis 
und der Dermatitis. | 


A. Über endogene gonorrhoische Keratitiden. 


Die Kenntnis dieser nicht besonders seltenen Affektionen ist an- 
scheinend nicht sehr verbreitet, da sie nach dem, was ich in der 
Literatur finden konnte, nur mit verhältnismässig wenigen Zeilen be- 
sprochen werden. 

Ausser einem von Apetz mitgeteilten Fall, der unten referiert 
werden soll, habe ich folgende gefunden: 


Brandes!) teilt mit, dass die „Conjunctivalaflektion manchmal auf die 
Cornea übergreifen kann. Die Gefässe überschreiten dann den Cornealrand, 
und es bilden sich kleine Phlyktänen, die oberflächliche Ulcera bewirken 
und nicht selten kleine Nubeculae hinterlassen. Aber die Keratitisform ver- 
läuft milde und nie so wie Hornhautaffektion bei der purulenten Ophthalmie“. 

Haltenhoff?) fand bei seinem 5. Fall eine Keratitis vesiculosa. 
Haltenhoff sagt darüber: „Auf der stark injizierten und lichtscheuen Horn- 
haut des Auges fanden sich mehrere kleine epitheliale Blasen und einige 
hellgeraue Flecke, die wohl von früheren kleinen Blasen herrührten.* 

Auch Gielen?) fand bei einem Patienten (S. 19) „Keratitis vesiculosa 
mit Irishyperämie“. 

van Moll), der 6 Fälle von endogener gonorrhoischer Conjunctivitis 
mitteilt, fand in seinem Fall 2 „auf beiden Augen kleine corneale Phiyk- 
tänen“ und in Fall 3 auf dem einen Auge „einige kleine Phlyktänen in 
der Cornea, 2mm von dem Limbus, !/, der Cornealperipherie einnehmend“. 

In seiner Abhandlung in Graefe-Saemischs Handb. 2. Aufl. über 
Augenkrankheiten infolge von Gonorrhöe stellt Groenouw sich auf den 
Standpunkt, dass man es nicht als sicher ansehen kann, dass Hornhautleiden 
endogen als Folge von Urethritis gonorrhoica entstehen Können. 

1) De ophthalmia rheumatico-gonorrhoica. Hanniae 1850. 

2) Über Conj. gon. Arch. f. Augenheilk. Bd. XIV. 1885. 

3) Über gutartige doppelseitige Conjunctivitis nach Affektionen der Urethra. 
Diss. Bonn 1891. 

*) Gibt es eine metastatische Conjunctivitis. IX. intern. Kongr. f. Augenheilk. 
Utrecht 1899. 
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I. Einige Krankengeschichten. 


Wie in meiner Abhandlung über Subconjunctiyitis epibulb. gonorrh. 
S. 358 angeführt ist, waren ungefähr !/, der im Kommunehospital 
auf der Abteilung für Haut- und Geschlechtskranke in den 5 Jahren 
1904—08 beobachteten 23 Fällen dieses Leidens mit Keratitis kom- 
pliziert, nämlich im ganzen 8. 6 Krankengeschichten werden davon 
hier referiert, 2 folgen weiter unten. Dazu kommt eine Kranken- 
geschichte 7 von einem in der Augenabteilung des Hospitals beobach- 
teten Patienten. 


Krankengesch. 1. 23jühriger Mann. Behandelt vom 190. IX. 
bis 14. XI. 04. Diagnose: Urethritis gonorrh. Nr. 1. Arthroitides 
variae. Endogene Subceonjunct. und Keratitis beider Augen. 

Nach Aufflammen der epibulbären, mit starker Lichtscheu verbundenen 
Conjunetivalinjektion wurde nach einigen Tagen am 4. X. vermehrte peri- 
corneale Injektion konstatiert. Gleichzeitig waren auf beiden Corneae mul- 
tiple, leicht erhöhte oberflächliche phlyktänuläre Intiltrate (Bläschen?) ent- 
standen. Der Zustand hielt sich einige Tage, wonach die Symptome sich 
verloren. 

10. X. Etwas Schmerzen und Lichtscheu auf dem rechten Auge, wo 
nasalwärts auf der Hornhaut von neuem ein kleines Infiltrat entstanden war. 

14. X. Beide Augen injektionsfrei. Noch etwas oberflächliche Unklar- 
heit auf der rechten Hornhaut. 


Krankengesch. 2. 27jähriger Mann. Behandelt vom 1. XI. 04 
bis 4. II. 05. Diagnose: Urethritis gonorrh. Nr. 2. Arthroitides 
variae. Iritis sin Endogene Subconjunctivitis und Keratitis sin. 

Im Verlauf der Urethritis bekam Pat. Gelenkanfälle und eine Woche 
später Schmerzen im rechten Auge, das rot wurde. 8 Tage später wurde 
Pat. ins Hospital aufgenommen, wo man Gonocokken im Urethralsekret fand. 
Rechtes Handgelenk, linkes Fussgelenk und einige Zehengelenke waren aff- 
ziert. Auf dem linken Auge war die Iris missfarben, stark hyperämisch. 
Vor der Pupille, die nur schwach durch Atropin dilatiert wurde, lag ein 
dünnes, spindelgewebartiges Exsudat. Das Kammerwasser trübe. Das Auge 
stark injiziert, nicht nennenswert schmerzhaft. Starke Schmerzen in Stirn 
und Kopf. In ganz wenigen Tagen verloren sich alle Augenbeschwerden, 
so dass die Schmerzen am 6. XI. verschwunden, die Pupillen maximal di- 
latiert und die Injektion nur unbedeutend waren. 

9. XI. Von neuem Schmerzen und Injektion, und die Pupille kleiner. 

13. XI. Conjunctivitis mit etwas Sekretion. Die Augenlider waren mor- 
gens zusammengeklebt und mussten mit Wasser geöfinet werden. Wegen 
Schmerzen wurden 6 Blutegel in die Stirngegend gesetzt. 

14. XI. zeigten sich auf der Hornhautoberfläche verstreut zahlreiche 
kleine, voneinander scharf getrennte Infiltrate. Diese lagen vorn im Paren- 
chym als etwa hirsekorngrosse Trübungen. Vor jeder dieser Trübungen fand 
sich eine !/,stecknadelkopfgrosse prominierende Bildung (subepitheliale Blasen). 
Einzelne dieser vermeintlichen Blasen waren etwas stärker eingetrocknet und 

° 10* 
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ähnelten dünnen prominierenden Kommas, von denen einige aus mehreren 
konfluierenden Punkten zusammengesetzt schienen. Schmerzen jetzt geringer. 
Es bestand keine Empfindlichkeit des linken Nervus supraorbitalis, und der 
Nadelstich schmerzte im linken Supraorbitalis- und Temporalis-Gebiet weniger 
als im rechten. 

15. XI. Conjunctivitis unverändert. Die über die ganze Cornea ver- 
streuten Bläschen unverändert. Doch ist ein Teil zerplatzt. 

16. XI. Nur unbedeutende Schmerzen. Geringer Rest von Blasen. 
Pupillen gut dilatiert. 

17. XI. Sehr ausgesprochene Injektion. Die Bläschen so gut wie ge- 
schwunden. Man sieht noch geringe Unklarheiten, wo sie gesessen haben. 

21. XI. Noch etwas Hyperämie und geringe Schwellung der Conj. 
palpebrae. Die pericorneale Injektion so gut wie geschwunden. Struktur 
und Farbe der Iris andauernd normal. Die Pupille — mittelweit. Keine 
Synechien. Ophthalmoskopie normal. 

23. Xl. Die Sekretion der Conjunctiva hat fast aufgehórt. Kaum 
pericorneale Injektion. 

26. XI. Noch mässige Schwellung und Injektion der Conjunet:valschleim- 
haut. Ganz wenig Sekret. 

27. XI. Noch etwas Conj. palp. Augenliintergrund normal. Die Medien 
klar. S = *5|. Wird entlassen. 


Krankengesch. 3. 20jühriger Mann. Behandelt vom 28. VIII. 
bis 10. X. 06. Diagnose: Urethritis gonorrhoica Nr. 1. Arthroiti- 
des variae. Endogene Subconjunctivitis und Keratitis beider 
Augen. 

Die Urethritis des Patienten begann 1 Monat vor der Aufnahme und 
4 Tage vor dieser zeigte sich Schwellung des rechten Knies. 

31. VIIL trat gleichzeitig Affektion einer Zehe und des rechten Schulter- 
gelenks auf. 

8. IX. fand sich auf beiden Augen Conjunetivitis und Injektion der 
Conjunctivitis bulbi; geringe Sekretion, etwas Lichtscheu und ab und zu 
etwas Schmerzen in den Augen. Die folgenden Tage andauernde Lichtscheu 
und conjunctivale sowie ciliäre Injektion auf beiden Augen. 

10. IX. fand sich inmitten auf jeder Hornhaut ein feines, weissliches, 
leicht prominierendes Infiltrat, halbkreisförmig mit der Konvexität nach oben 
(Taf. VI, Fig. 1). Das Epithel über dem Infiltrat war verdickt. Die Iris 
war kontrahiert. Kein Sekret. Die Hormhautaffektion verlor sich schnell. 

15. IX. waren nur noch Spuren von ihr übrig und am 17. IX. war 
sie völlig geschwunden. 


Krankengesch. 4. 34jähriger Mann. Behandelt vom 18. VIII. 
bis 29. X. 06. Diagnose: Urethritis gonorrh. Nr. 3. Arthroitides 
variae Endogene Subconjunctivitis und Keratitis beider Augen. 

Bei der Aufnahme des Patienten fand sich starke purulente Urethritis, 
Affektion von Zeh- und Fussgelenk und der Wirbelsäule. 

Gleichzeitig bestand mässige Injektion der Conj. palpebr. und bulbi 
auf beiden Augen; die Injektion nalım gegen den Hornhauirand zu. Ge 
ringe Schleimhautschwellung; mässige Sekretion derselben. Iris normal. 
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Nachdem sich der Zustand einige Tage gehalten hatte, nahm die Conjunc- 
tivitis allmáhlich ab und am 4. IX. war sie vóllig geschwunden. 

25. IX. kehrte die Injektion der Conj. bulbi wieder. Nach einer Nacht 
mit schwingenden und nagenden Schmerzen im rechten Auge war abwärts 
zur Hornhaut je eine Gruppe völlig runder, oberflächlicher, leicht elevierter, 
gesättigt gelbweisser Infiltrate von verschiedener Grösse entstanden. Mässig 
pericorneale Injektion auf beiden Augen, meist rechts (Taf. VI, Fig. 2). 

Am folgenden Tag wurden die beschriebenen elevierten Infiltrate mit 
einem Hornerschen Hohlmeissel eröffnet. Sie erwiesen sich von Epithel und 
auch von der Bowmanschen Membran bedeckt. Darunter fand sich etwas 
gelbliche Flüssigkeit, in einer scharf abgegrenzten Vertiefung liegend (wie 
die Höhlen im Schweizerkäse), die von völlig klarem Parenchyın umgeben 
war. Im ganzen wurden 5 solche grössere oder kleinere Hohlkörper eröff- 
net und ausgeschabt. Mikrosk.: Leukocyten, normale Epithelzellen, keine 
Mikroben. 

27. IX. wurden auf der linken Hornhaut 5 ähnliche Infiltrate entdeckt, 
die bogenförmig nach abwärts längs des Randes angeordnet waren. Be- 
trächtliche Lichtscheu. Am nächsten Tag hatte die conjunctivale und peri- 
corneale Injektion auf diesem Auge zugenommen. Geringe Schleimhaut- 
schwellung und etwas Sekretion. Auf der unteren Hälfte der Hornhaut hatte 
sich nun eine grosse Reihe runder vesikulöser Gebilde mit gelbgrauem In- 
halt entwickelt (Taf. VI, Fig. 3). Auf dem rechten Auge befand sich die 
Affektion in guter Heilung. 

1. X. fanden sich auf dem linken Auge noch Reste gelbgrauen Exsu- 
dats in den Bläschen und es bestand recht beträchtliche pericorneale In- 
Jektion. 

5. X. war das linke Auge noch etwas injiziert, das rechte Auge in- 
jektionsfrei und 

9. X. waren die Keratitiden auf beiden Augen geheilt. 


Krankengesch. 5). Frau, im Februar 07 behandelt. Diagnose: 
Urethritis gonorrhoica, Arthroitides gonorrh. Phlyctaene ocul. 
d., Keratitis phlyetaen. gon. sequelae ocul. sin. 

6 Jahre vor der Aufnahme acquirierte Patientin Syphilis, derentwegen 
sie dreimal in Intervallen mit 50 Einreibungen im Krankenhaus behandelt 
war. 5 Monate vor der Aufnahme zeigten sich Flecke auf dem Körper, 
derentwegen sie mit 20 Einreibungen behandelt wurde. 

Da die Augen lüngere Zeit rot und irritiert waren, wurde sie ins Hospi- 
tal aufgenommen, weil man ihr Augenleiden mit ihrer Syphilis in Ver- 
bindung brachte, doch konnte kein frischer Ausbruch ihrer Krankheit nach- 
gewiesen werden. Dagegen fand sich reichliche purulente Urethritis mit 
Gonocokken. Es bestand Schwellung und etwas Flüssigkeitsansammlung in 
beiden Kniegelenken; einen Monat vorher waren beide Ellbogengelenke an- 
gegriffen gewesen. Auf dem linken Auge fand sich am Limbus corneae eine 
typische Phlyktäne mit entsprechender Injektion, auf dem oberen Hornhaut- 
rand des rechten Auges ein ulceriertes, gelbes, hirsekorngrosses, relativ tiefes 
Infiltrat. Das Augenleiden heilte in kurzer Zeit. 


1!) Bereits in meiner Abhandlung: Über Subconj. epibulb. gon. mitgeteilt. 
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Krankengesch. 6. (Der Fall ist von Dr. Stadfeldt 1907 in einer 
Sitzung der ophth. Gesellschaft in Kopenhagen referiert) 22jähriger Mann. 
Behandelt vom 14. I. bis 28. I. 07. Urethritis gon. Nr. 1. Endo- 
gene Subconjunctivitis und Keratitis d. 


Niemals Syphilis; niemals früher Augenentzündung. 

Patient wurde nach 5—6wöchigem Bestehen der Gonorrh. auf- 
genommen. 12—14 Tage vor der Aufnahme wurden die Augen rot und 
die Augenlider waren morgens zusammengeklebt, ohne dass in dieser Periode 
Brennen oder Schmerzen in den Augen gefühlt wurden. 

4—5 Tage später fingen die Augen plötzlich an zu schmerzen und 
es entwickelte sich beträchtliche Lichtscheu. 

Bei der Augenuntersuchung einen Tag nach der Aufnahme (15. I.) 
fanden sich etwas abwärts und ausserhalb des Zentrums der Hornhaut einige 
(7—8) oberflächliche, gut stecknadelkopfgrosse, nicht scharf abgegrenzte In- 
filtrate. An jedem Infiltrat war die Mittelpartie, die am oberflächlichsten lag, 
verhältnismässig recht unklar. In der Umgebung war das Hornhautgewebe 
leicht diffus unklar und von Gefässen durchzogen. 

20. I. zeigte sich mit Zeiss’ Hornhautmikroskop, dass die Infiltrate in 
der oberflächlichen Hornhautschicht lagen, ohne jedoch zu prominieren. Sie 
hatten Scheibenform und präsentierten sich als grauliche, nicht scharf be- 
grenzte nebelige Flecke, die aus dichtgestellten, allerfeinsten Punkten zu- 
sammengesetzt waren, aber ausserdem war das ganze Cornealparenchym 
durchsetzt von einer zahlreichen Menge feinster Punkte, die namentlich in 
der Umgebung der die tiefste Lage der Cornea durchziehenden reisbesen- 
artigen Gefässe dicht zusammengedrängt waren. Diese Gefässe, die sehr 
reichlich waren, stammten von den tiefen ciliaren Gefässen, waren von recht 
schwerem Kaliber und nahmen die zwei untersten Drittel der Cornea ein. 
Keine oberflächlichen Gefässe. Am 2. II. war das Auge injektionsfrei, das 
Epithel überall spiegelnd, die oberflächlichen grösseren Flecke noch vorhan- 
den, aber schwächer, die Gefässe geringer und dünner, indem die peripheren 
Äste sich nur als dünne weissliche Streifen präsentierten, und rings um die 
Gefässe sah man noch, aber nur spärlich, tief im Parenchym feine Punkte, 
und im Verlauf der folgenden Tage verloren sich sowohl die Gefässe als 
auch die tiefen Punkte. 

6. II. Noch Reste der Gefässe, ebenso wie die oberflächlichen Flecke 
noch vorhanden sind. 


Krankengesch. 71. 17jähriger Seemann. Behandelt in der 
Augenklinik des Kom.-Hosp. im Jahre 1908. Urethritis gonorrh. 
Subconjunctivitis und Keratitis des linken Auges. 

Patient, der früher nie schlechte Augen gehabt hat, stellt sich mit der 
Klage ein, dass die Augen seit einiger Zeit morgens ab und zu verklebt 
seien, und dass ihm in den letzten 10 Tagen das linke Auge etwas ver- 
schleiert schien. Bei der Untersuchung zeigte sich die Conj. palp. normal. 
Unten teimporalwärts von der Hornhaut finden sich etwas lokalisierte Injek- 

1) Früher mitgeteilt in meiner Abhandlung: Über Subconjunctivitis epibulbaris 
gonorrhoica. 


Über endogene gonorrhoische Hornhaut- und Hautaffektionen. 151 


tion mit Limbusschwellung (Sandkornphlyktinen) und 1—2 mm innerhalb 
davon zwei runde, stecknadelkopfgrosse, deutlich vertiefte ulcerierte Kerati- 
tiden, deren Grund klar ist, nur ist das umgebende Parenchym leicht grau 
gefärbt. Kein Sekret. Urethritis wird geleugnet, bei der Untersuchung zeigt 
sich jedoch reichlicher Ausfluss (Gonocokken positiv). Später ergibt sich, 
dass der Patient 1!|, Jahr früher Gonorrhóe erworben und die Behandlung 
vor der Heilung aufgegeben hat. Im letzten Monat vor der Untersuchung 
hatte er ab und zu Schmerzen im rechten Schultergelenk bemerkt. Patient 
wird ins Hospital aufgenommen. 


Hierzu kommen die Krankengeschichten von 2 Patienten, die im 
Herbst 09 beobachtet wurden, der eine in der Abteilung für Haut- 
und Geschlechtskrankheiten, der andere wurde erst auf diese Abtei- 
lung verlegt, als das Leiden in der Augenabteilung des Kranken- 
hauses festgestellt war. 


Krankengesch.8. 26jáhriger Buchdrucker,unverh. Behandelt 
vom 5. IX. bis 16. X. 09. Urethritis gonorrh. Arthroitides variac. 
Subconjunetivitis und Keratitis beider Augen. 


Früher immer gesund. Niemals Augenkrankheiten. Niemals Syplilis 
oder Gonorrhóe. 

15. VIII. 09 wurde Ausfluss aus der Urethra bemerkt, derentwegen 
er nicht behandelt wurde. 

18. VIII. wurden die Augen (die Bulbi selbst) ,feuerrot ^ und die 
Augenlider waren am nächsten Morgen zugeklebt, so dass sie aufgeweichıt 
werden mussten. Zwei Tage später wandte Patient sich an die Universitäts- 
augenklinik, wo seine Conjunctivitis behandelt wurde (sehr reichliches Sekret, 
in dem keine Mikroben gefunden werden konnten) Nach 5tügiger Dehand- 
lung waren die Augen (28. VIII) normal. 

31. VIII. wurden eine ganze Reihe von Gelenken befallen (r. Knie- 
und Fussgelenk, l. Hüft- und Fingergelenk und die Lendenwirbel). Gleich- 
zeitig wurde das linke Auge von neuem ergriffen. Es traten stechende und 
nagende Empfindungen auf, die mehrere Tage anhielten. Das Sehen war 
stark verschleiert, aber das Auge war diesmal sehr viel weniger rot, und 
es sammelte sich kein Sekret in den Augenwinkeln. 

5. IX. wurde er ins Kommunehospital, Abt. für Geschlechtskranke auf- 
genommen. Es zeigte sich kein Ausfluss aus der Urethra, doch enthielt der 
Urin einige Fäden und Flocken. 

7. IX. wurde Patient auf der Augenklinik untersucht, wo man das 
linke Auge mässig pericorneal injiziert fand. Keine Sekretion oder Injektion 
der Conj. palpebr. In der Hornhaut zerstreut mehrere oberflächlich gelegene 
parenchymatöse Trübungen (Taf. VI, Fig. 4), über denen das Epitliel schwach 
gestichelt war, die Pupillen gut auf Atropin erweitert. Keine Synechien. 
Iris nicht missfarben. S = "|. 

9. IX. Injektion so gut wie fort; die parenchymatösen Trübungen gut 
zurückgegangen. Das Epithel glatt, nicht rauh. Keine Gefisse im Paren- 
chym (Lupe). S = > “lis E. Urethraltluss jetzt gering und dünn (Gonoc. 
positiv). 
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10. IX. Die Trübungen haben weiter abgenommen. S = ^". 

11. IX, SS = < ls 

12. IX. Cornea klar. 

14. IX. Patient wird entlassen; es war noch ein Rest der Gelenk- 
affektion im rechten Knie und rechten Fuss vorhanden. 

21. IX. zeigte sich auf dem rechten Auge Lichtscheu, Tränenträuteln 
und eine heftig stechende und nagende Empfindung „als ob etwas ins Auge 
geflogen wäre“. Die Augenlider waren morgens etwas verklebt. 

23. IX. stellte er sich im Ambulatorium der Augenklinik vor, wo man 
auf dem rechten Auge fand: geringe Injektion der Conj. palpebr.; aus- 
gesprochene ciliare und conjunctivale pericorneale Injektion. Auf der Horn- 
haut 2 stecknadelkopfgrosse Infiltrate, über denen das Epithel teils rauh ist, 
teils ganz fehlt. Patient wurde wieder auf die Abteilung für Geschlechts- 
kranke aufgenommen, wo man reichlichen Ausfluss (Gonocokken positiv) 
fand. Rechtes Fuss- und Kniegelenk, linkes Fingergelenk und die Lenden- 
wirbelsäule waren affiziert. 

25. IX. Auf dem rechten Auge beträchtliche pericorneale Injektion, 
etwas über der Mitte der Hornhaut findet sich eine weizenkorngrosse pa- 
renchymatöse Trübung, rückwärts ein kleineres epithelentblösstes Infiltrat 
(Taf. VI, Fig. 5). Dicht darunter zeigt sich eine ganze Reihe äusserst feiner, 
leicht vorspringender Infiltrate (Bläschen). Am Hornhautrand nasal und tem- 
poral zwei weitere stecknadelkopfgrosse Infiltrate. Auf dem linken Auge 
zwei stecknadelkopfgrosse leicht elevierte Infiltrate. 

27. IX. Mehrere ganz kleine schwach punktförmige Keratitiden. Rp. 
Ung. Pagenstech. 

30. IX. Noch feine Infiltrate auf der rechten Cornea. Das Auge recht 
stark injiziert. 

2. X. Die Injektion fast geschwunden. Es sind noch einige punkt- 
förmige Trübungen vorhanden, wo die Infiltrate gesessen haben. 

5. X. Es gelingt nicht, Gonocokken in dem noch vorhandenen puru- 
lenten Uretliralausfluss zu finden. Das Auge nicht injiziert, die Hornhaut- 
trübungen geschwunden. 

12. X. Noch geringe Schwellung und Schmerzhaftigkeit des angegrif- 
fenen Fingergelenks. 

16. X. Unbedeutende pericorneale Injektion nasal unten, wo sich am 
Limbus Andeutung einiger kleiner Randplılyktänen findet. 


Krankengesch. 9. Unverh. Schneider, 36 J. Behandelt vom 
18. X. bis 17. XI. 09. Urethritis gonorrhoiea; Arthroitides. Sub- 
conjunctivitis und Keratitis o. d. 

Kein Augenleiden in der Kindheit oder Jünglingszeit. Pat. zum ersten 
Mal im Jahre 1903 an Gonorrhöe erkrankt, wurde im Hospital zu Helsing- 
fors behandelt. 

Die letzten 5 Jahre hatte er häufig an Augenaftektionen gelitten, weiss 
aber nieht — oder will nichts darüber aussagen — ob er in dieser Zeit 
Gonorrhóe gehabt hat. 

Vom 28. IX. bis 13. X. wurde er im Kommunehospital, Abt. für Ge- 
schlechtskrankheiten, an chron. Gonorrhöe, Epididymitis, rechtss. Prostatitis? 
und Dermatoeystitis? behandelt. 
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Die Tage vor der Entlassung war auf dem r. Auge eine leichte Con- 
junetivitis entstanden, die sich in den folgenden Tagen verschlimmerte, weshalb 
er am 16. X. das Ambulatorium für Augenkrankheiten aufsuchte. Hier fand 
man: etwas Rötung der Augenlidränder. Etwas Injektion und leichte Schwel- 
lung der Conj. palpebr. Geringe muco-purulente Sekretion. Starke Injektion 
und etwas Schwellung der Conj., gegen den Hornhautrand zunehmend, wo 
die Injektion nasal abwärts mehr innerhalb der Hornhautoberfläche lag und 
ganz den Charakter einer Injektion infolge eines Pannus hatte. Längs des 
Randes der injizierten Partie sah man (Taf. VI, Fig. 6) hinter der Horn- 
hautoberfläche zahlreiche dichtgestellte, stecknadelkopfgrosse, gelbe Infiltrate. 
Einige Infiltrate waren ulceriert. Nach Abschabung des Epithels an einer 
kleinen Stelle sah man, dass die Infiltrate hinter der Bowman schen 
Membran lagen. Da einige Tage leichtere Affektionen beider Schultergelenke 
bestanden hatten, wurde er ins Hospital, Abt. für Geschlechtskrankheiten, 
aufgenommen. 

18. X. hatte die Injektion zugenommen. Es hatten sich auch Infiltrate 
oben temporalwärts gebildet. Nach unten waren einige Infiltrate zu einer 
langen streifenfórmigen Randkeratitis konfluiert, die hier und da ulceriert 
waren. Von den infiltrierten Randpartien schossen Inseln minder starker 
Trübungen weit ins Parenchym hinein. Die Trübungen lagen ganz ober- 
flächlich und waren durch eine scharfe Linie von der klaren Zentralpartie 
abgegrenzt (Taf. VI, Fig. 7). 

19.X. Längs der nasalen unteren Hornhauthälfte waren die Randkeratitiden 
hier und da ulceriert, zu einer zusammenhängenden Linie konfluiert. Am 
übrigen Hornhautrand entlang fanden sich zahlreiche, z. T. konfluierende, 
z. T. einzeln stehende Infiltrate, teils ulceriert, teils nicht. Der so entstan- 
dene Ring oberflächlicher Infiltrate wurde von einer 1 mm breiten Kante 
dichter feiner oberflächlicher Gefässe umgeben. Überall vom Infiltratring 
aus erstreckte sich bis 4 mm in die Hornhaut hinein eine oberflächliche 
ausgesprochene Trübung, die von einer unregelmässigen gebuchteten Linie 
begrenzt war. Von ihr aus erstreckte sich eine weniger ausgesprochene 
Trübung über die ganze Mitte der Hornhaut (Taf. VI, Fig. 8). 


20. X. Geringe schleimige Sekretion des Auges. Mässige Lichtscheu 
und 'Trünenfluss. Die Trübung der Hornhautmitte weniger ausgesprochen. 


23. X. Die Hornhauttrübungen fast geschwunden. Die Randinfiltrationen 
zum gróssten Teil geschwunden. Die Ulcerationen waren geheilt. Die Vas- 
kularisation so gut wie geschwunden. 

24. X. Die Hornhaut so gut wie normal. 


26. X. Am Rande unten ein kleines vaskularisiertes Infiltrat. Die Horn- 
haut im übrigen völlig klar und normal. 


In der folgenden Zeit ab und zu etwas prickelnde und stechende 
Schmerzen im Auge. 

Während des ganzen Hospitalaufenthaltes bestand etwas Schmerz und 
Empfindlichkeit bei Bewegung der l. Schulter und des l. Kniegelenkes. 
Während kürzerer Zeit war auch der l. Ellbogen und das l. Handgelenk 
leicht affiziert, und in einer Nacht empfand Pat. Schmerzen und Stechen 
in der Muskulatur des l. Femur. 
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9. XI. fand sich noch etwas grauer schleimiger Ausfluss, in dem keine 
Gonocokken nachgewiesen wurden, wonach Pat. entlassen wurde. 

15. XI. stellte sich Pat. im Augen-Ambulatorium ein, mit doppelseitiger 
Conjunctivitis epibulbaris (Injektion der Conj. bulbi, geringe schleimige 
Sekretion), die nach 2 mal 24 Stunden vóllig sehwand. (Einmal tüglich 
Massage mit Ung. Pagenst. 2 Min. lang.) 


Wegen teilweiser Übereinstimmung mit diesem Fall wird hier eine 
von Apetz mitgeteilte Krankengeschichte angefügt. 


Fall Apetz!). Cand. med. N. N. infizierte sich im Juli 1893 mit 
Gonorrhöe, die abheilte. 

Anfang Nov. 1899. Ausfluss aus der Urethra, gleichzeitig die Empfin- 
dung von „Sand in den Augen“. Die nächsten Tage Conjunctivitis mit ge- 
ringer muco-purulenter Sekretion. Gleichzeitig wurde das r. Knie, der r. 
Fuss, bald auch das I. Knie, Hüfte und Kniegelenk und Wirbelsäule usw. 
befallen. Die Conjunetivitis schwand im Verlauf von 8 Tagen, der Urethral- 
fluss im Verlauf von 1!|, Monaten, die Gelenkaffektionen erst nach etwa 
l|] Jahr. 
| Im Juli 1900 von neuem Urethritis, Gelenkentzündungen und Con- 
junctivitis. Letztere sistierte schnell, aber rezidivierte bald wieder, und Ende 
August zeigte sich Keratitis. 

Bei der Untersuchung am 28. VIII. 1900 fand sich folgendes: Pat. 
blass, Ernährungszustand weniger gut. Auf beiden Augen, namentlich dem 
rechten, findet sich subakute Conjunctivitis mit Tränenfluss, etwas Licht- 
scheu und geringe muco-purul. Sekretion. Besonders Injektion der Con). 
selerae, die etwas geschwollen war. Sehschärfe des I. Auges — */.. —— 3,50. 
Cornea und Iris normal. Auf dem rechten Auge findet sich am Hornhaut- 
rand, fast ihren ganzen Umkreis einnehmend, eine 1!/,—2 mm breite, tiefe 
Uleeration. Im Zentrum der Hornhaut findet sich ein oberflächliches Ulcus 
von 21), mm Durchmesser mit purulentem infiltriertem Rand. Das Hornhaut- 
parenchym im übrigen leicht graugelb, verschleiert. Grosses Hypopyon. Die 
Iris schimmerte missfarbig und hyperämisch durch. Die Pupille kaum sicht- 
bar. Die Temp. etwas erhöht. 

In der folgenden Woche war die conjunctivale Sekretion schwach. 
Die Hornhauttrübung nahm eher noch zu, aber die Ulcera breiteten sich 
nicht aus. Bald danach vaskularisierte sich die Hornhaut und klärte sich auf. 

10. IX. 1900. Erneuter Urethralausfluss und erneute Gelenkschmerzen. 
Gleichzeitig vermehrte Injektion und Sekretion der Conjunctiva, sowie Schmerzen 
im Auge. Es bildeten sich zwei kleine neue Infiltrate auf der Hornhaut 
nasal vom Zentrum. Auch auf dem l. Auge subakute Conjunctivitis und 
Hyperämie der Iris; die Pupillen erweitern sich träge auf Atropin. In der 
Folge Besserung des Zustandes. Die Vaskularisation und Heilung der r. 
Hornhaut schreitet fort. 

15. X. Von neuem doppelseitige Conjunctivitis mit pericornealer In- 
jektion; Aufflammen der Gelenkatfektionen und Hyperämie der Iris. Drei 


') Über gonorrhoische metastatische Entzündung am Auge Erwachsener. 
Münch. med. Wochenschr. Nr. 31. 1903. 
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Tage später am oberen Hornhautrand des l. Auges zahlreiche kleine Epi- 
theldefekte und Infiltrate, die sich schnell verloren. 

21.X. Klagen über Mouches volantes. Sehlussresultat S r. — 1/,, — 3,50. 
. = 1 — 4,00. Die verschiedenen Sekrete wurden auf Gonocokken nicht 
untersucht. : 

Die in obigen Krankengeschichten beschriebenen Hornhautaffek- 
tionen zeigten ihre Übereinstimmung zunächst dadurch, dass sie bei 
Patienten mit Urethritis gonorrh. auftraten, die mit gonorrhoischen 
Allgemeinaffektionen (Arthroititiden) kompliziert waren, und weiter da- 
durch, dass sie als Komplikation zu einer epibulbären Subconjuncti- 
vitis hinzutreten, die als endogen gonorrhoisch aufzufassen ist. 

Die Hornhautaffektionen zeigen alle weiter denselben launischen, 
schnell wechselnden, gutartigen und aus einer Reihe kleinerer Attacken 
zusammengesetzten Verlauf wie die endogenen gonorrhoischen Con- 
junctivalaffektionen. Und wie diese heilten sie mit dem Aufhören der 
Urethritis definitiv ab. Oft verändert sich das Krankeitsbild vom 
einen zum andern Tag auffällig und man sieht Hornhautaffektionen, 
deren Dauer nach ihrem Aussehen und Umfang auf verschiedene Wochen 
veranschlagt werden mussten, in wenigen Tagen völlig schwinden. 

Insoweit würde kein Grund vorliegen, ihre endogen gonorrhoische 
Entstehung zu bezweifeln, wenn die Affektion nicht einen so hohen 
Grad morphologischer Verschiedenheit zeigte, dass unter den refe- 
rerten Fällen kaum zwei sich finden, die genau einander gleichen: 
Manchmal hat die Affektion ganz denselben Charakter wie die ge- 
wöhnliche phlyktänuläre Keratitis, in andern Fällen hat sie 
einen mehr oder weniger ausgesprochen herpetiformen Charakter, 
und endlich kommen Fälle vor, bei denen die Affektion erst nach mehr- 
tägiger Beobachtung von der gewöhnlichen diffusen parenchy- 
matösen Keratitis getrennt werden kann. 

Da jedoch die verschiedenen Formen manchmal gleichzeitig oder 
beim selben Patienten schnell nacheinander vorkommen können, und 
da überdies die Pathogenese der Affektion, wie unten auseinander- 
gesetzt werden soll, gerade ihre morphologische Verschiedenheit voll- 
ständig erklärt, widerspricht dies Verhalten nicht der Auffassung, 
dass die beschriebenen Hornhautaffektionen dieselbe Ätiologie haben. 


II. Pathogenese und klinisches Verhalten. 


Zuerst muss festgestellt werden: 

a) Ob die Hornhautaffektion exogen oder endogen ist. 

Diese wichtige Frage kann auf Grund der obigen Kranken- 
geschichten nicht mit absoluter Sicherheit beantwortet werden. Aller- 
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dings ist es äusserst wahrscheinlich, dass das Leiden in Kranken- 
geschichte 2 endogen entstanden ist, wo die Affektion in einer paren- 
chymatósen Trübung bestand, die deutlich unter der Oberflüche lag. 
Und konsequenter Weise kónnte man die Vermutung aufstellen, dass 
die parenchymatöse Trübung, die in andern Fällen hinter den obertläch- 
lichen Infiltraten (Vesiculae) liegt, vor diesen entstanden ist und sie 
hervorgebracht hat. 

Mit der endogenen Entstehung der Infiltrate würde es gut über- 
einstimmen, dass der Inhalt in Fall 5 in wirklichen Höhlungen des 
Parenchyms lag, allerdings hinter der Bowmanschen Membran, 
und die ausgesprochene Multiplizität der Infiltrate (Vesikeln) har- 
moniert auch — da sie gleichzeitig entstehen — am besten mit 
einem endogenen Ursprung. 

Indessen kann die Möglichkeit doch nicht ganz ausgeschlossen 
werden, dass die Hornhauttrübungen und Bläschen infolge einer Ein- 
wirkung auf die Hornhautoberfläche entstanden sind, z. B. Sekret- 
wirkung sind, selbst wenn die Wahrscheinlichkeit einer solchen Er- 
klärung dadurch abgeschwächt wird, dass man selten oder niemals 
multiple Bläschen während des Verlaufs von Conjunctivitiden ent- 
stehen sieht, die sicher exogen sind. 

Eine Entscheidung der aufgeworfenen Frage würde jedoch nur 
dadurch erreicht werden können, dass man in einem geeigneten Fall 
die Entwicklung und den Gang der Entzündung genau verfolgt, be. 
sonders um festzustellen, wie weit die Trübungen des Horn- 
hautparenchyms, die gewöhnlich mit den Oberflächen-Affek- 
tionen (Infiltrate, Vesikeln) verknüpft sind, vor diesen oder im 
Anschluss an sie entstehen. 

Im Herbst 1908 hatte ich das Glück, unter sehr genauen Be- 


obachtungen — die zum Teil mehrmals in 24 Stunden angestellt 
wurden — einen höchst instruktiven Fall verfolgen zu können. 


Krankengesch. 10). 17jähr. Mann, behandelt vom 25.IX. bis 
30. X. 08. 

Diagn.: Urethritis gonorrh. chron. Multiple Gelenkaffek- 
tionen. Endogene gon. Subconj. mit Phlyktünen, vesikulóse und 
herpetiforme Keratitiden. 

Pat. war nie, weder als Kind noch spiüter, irgendwie augenkrank 
gewesen. 

Anfangs Juli 1908 aequirierte er Gonorrhóe, und nach einmonatlicher 

1) Die Einleitung in meiner Abhandlung: Über Subconj. epibulb. gon. mit- 
geteilt. 
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Dauer wurden die Augen rot und irritiert. 14 Tage später hörte der Urethra- 
Ausfluss auf und gleichzeitig hörte das Augenleiden auf. 

Einen Monat später (Mitte September) begann der Ausfluss plötzlich 
wieder; zugleich bekam er Schmerzen in diversen Gelenken; die Augen 
wurden von neuem rot und die Augenlider klebten morgens zusammen, 
Die Augenaffektion verlor sich im Lauf einer Woche, da aber andauernd 
einige Gelenke ergriffen waren, wurde er am 25. IX. ins Hospital auf- 
genommen. 

Hier wurde reichliche Urethritis mit Gonocokken festgestellt; eine ganze 
Reihe verschiedener Gelenke waren angegriffen; Temp. war nicht erhöht. 
Da das rechte Auge 2 Tage später wieder injiziert war, wurde der Augen- 
arzt des Hospitals konsultiert, der folgendes konstatierte: 

28. IX. Auf dem r. Auge mässige Conjunctivitis mit etwas muco- 
purulenter Sekretion (— Gonocokken) und vielleicht etwas Injektion der 
Conjunctiva palpebrarum und des Fornix, aber namentlich war die untere 
Hälfte der Conjunctiva bulbi ziemlich dicht injiziert und weiter aufwärts 
fand sich Injektion einer begrenzten Partie. Die Injektion, die sich zum 
Hornhautrand erstreckte, hielt sich einige Tage recht unverändert. 

30. IX. hatten sich einige Phlyktänen längs des Hornhautrandes ge- 
bildet und oben an der Hornhaut sah man einen Millimeter vom Rand 
entfernt ein ganz kleines prominierendes Infiltrat (Vesikel). Es bestand 
kein Ausschlag der Gesichtshaut oder Schnupfen oder irgendein anderes 
Leiden, das mit der Entstehung der Phlyktänen in Verbindung gebracht 
werden konnte. 

In den nächsten Tagen nahm die conjunctivale Injektion ab, aber der 
Limbus conjunctivae blieb injiziert und infiltriert sowohl nach abwärts in 
ij, cm Ausdehnung als auch nach oben auf einem kleineren Abschnitt. Es 
bildeten sich hier auf dem Hornhautrand noch zwei punktierte prominierende 
Intiltrate (Vesikeln). 

In den folgenden Tagen gingen die Erscheinungen zurück, so dass 
das Auge nur wenig injiziert war. 


Wie aus diesem Teil der Krankengeschichte hervorgelit, hatte 
der erste Verlauf ein ausgesprochen conjunctivales Gepräge. Im An- 
schluss an eine oberflüchliche Subconjunctivitis mit relativ reichlicher 
Sekretion entwickelten sich gewóhnliche typische Conjunctivalphlyk- 
tänen, die sich mit einigen vereinzelten Hornhautvesikeln (Infiltrate) 
komplizierten, die nahe am Limbus lagen, ohne mit einer parenchy- 
matösen Trübung verknüpft zu sein. 

Während des bald darauf folgenden Aufflammens des Leidens 
nahm es jedoch ein mehr ciliäres Gepräge au. Die neue Attacke 
leitete sich mit ciliaren Schmerzen und ausgesprochen ciliarer Injek- 
tion ein, während die Sekretion und die conjunctivale Injektion nur 
gering waren. Nach 24 Stunden waren im Hornhautparenchym ausge- 
sprochene Trübungen entstanden, die zweifellos in einiger Tiefe unter 
der Hornhautobertläche lagen. Erst als die Trübungen — nach noch 
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einmal 24 Stunden — die Hornhautoberfläche erreicht hatten, bil- 
deten sıch Bläschen, deren Inhalt zunächst klar war, aber bald — 
wenn sie nicht vorher zerplatzten — sich grau färbten, während 
gleichzeitig die Hornhauttrübungen nach vorn rückten und sich un- 
mittelbar hinter dem Bläschen konzentrierten. 


Die Krankengeschichte vom rechten Auge lautet folgender- 
massen: 


Rechtes Auge. 7. X. traten stechende Schmerzen im r. Auge auf. 
Sie verliefen anfallsweise in halbstündlichen Zwischenräumen, dauerten eine 
Viertelstunde und stellten sich tags sowie auch nachts über ein, so dass 
der Schlaf gestört war. Sie waren scharf auf das Auge oder den inneren 
Augenwinkel lokalisiert. Keine Schmerzen in der Stirn, Schläfe oder Wange. 
Gleichzeitig war das Auge ausgesprochen ciliar injiziert. 

8. X. Es bestand etwas Tränenfluss und Lichtscheu. Im Hornhaut- 
parenchym sah man aussen gegen die Vorderfliche — ohne sie zu er- 
reichen — einige grau schimmernde, teils konfluierende unklare Trübungen, 
die wie ein 3mm breiter Strang sich von einer Seite zur andern durch die 
Mittelpartie der Hornhaut erstreckten (Taf. VI, Fig. 9). 

9. X. Die Schmerzen hielten in gleicher Weise beständig an. Keine 
Sehmerzhaftigkeit der periorbitalen Nervenzweige. Etwas Lichtscheu und 
Tränenträufeln, sowie geringe muco-purulente Sekretion und geringe con- 
junetivale Injektion; ausgesprochen ciliare Injektion. In der beschriebenen 
Partie der Hornhautmitte war das Parenchym in nicht geringer Tiete 
trübe. Ausserdem fanden sich einige wenige unscharfe Inseln etwas oberhalb 
im Parenchym. In der Vorderfläche der Hornhaut vor den Trübungen sah 
man weiter Gruppen von prominierenden, weniger als stecknadelkopfgrosse 
Bläschen mit klarem Inhalt. Man konnte sie bei der Spiegelung ganz deut- 
lich sehen. Mitten vor der getrübten Partie fand sieh eine hirsekorngrosse 
Erosion (geplatztes Bläschen), deren Grund sich mit Fluoresein (Taf. VI, 
Fig. 10) färben liess. 

10. X. Minimale Schmerzen. Die parenchymatöse Trübung hat deut- 
lich abgenommen; als Rest ihrer tiefer liegenden Abschnitte sieht man einige 
lotreeht laufende Streifen etwas zurück in die Hornhaut; im übrigen 
war die Trübung im wesentlichen auf die Hornhautpartien beschränkt, die 
unmittelbar rückwärts und um die einzelnen kleinen Gruppen von Bläschen 
herumlagen. Diese waren nicht geborsten; ihr Inhalt war leicht grau, die Erosion 
war geheilt. 

11. X. Der Zustand ist unverändert. 

12. X. Keine Schmerzen; die Trübungen weiter geschwunden. Die 
tiefliegende, lotrecht gestreifte, parenchymatöse Trübung sicht man jedoch 
noch. Die oberflächliche Trübung hat stark abzenommen. Einige Bläschen 
waren geborsten und hatten Erosionen gebildet, die sich mit Fluoresein 
färbten. Andere bildeten nun gelbgraue Infiltrate, die fast hinter der Ober- 
fläche lagen, ohne jedoch zu prominieren. 

13.X. Die Trübungen haben weiter abzenommen. Die erodierten Bläs- 
chen waren geheilt olıne Trübung der Hornhaut. Die beschriebenen nieht weiter 
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prominierenden (nicht geborstenen) Blüschen waren jedoch unveründert. Nur 
geringe Injektion. 

14. X. Die Trübungnn haben weiter abgenommen. 

16. X. Nur noch geringe Trübungen, entsprechend den nicht ge- 
borstenen Infiltraten. | 

30. X. Alle Gelenkaffektionen geschwunden. Nur hier und da Andeu- 
tungen von parenchymatösen Trübungen, etwas hinter der Hornhautober- 
fläche liegend. S = |. 

Wie aus der Krankengeschichte zu ersehen ist, war das schliess- 
liche Schicksal der Bläschen verschieden. Einige barsten, wonach die 
Trübungen hinter ihnen schnell schwanden (die Exsudate entleerten 
sich über die Oberfläche!) und die kleinen Erosionen heilten. Andere 
Bläschen barsten nicht, sondern flachten nach und nach ab, indem 
der Inhalt eintrocknete (vermutlich resorbiert wurde), aber die Trü- 
bungen im Hornhautparenchym schwanden in solchen Fällen erst nach 
längerer Zeit. 

Auf dem linken Auge war indessen eine ähnliche Affektion 
entstanden, die ebenso wie auf dem rechten Auge, um damit zunäclıst 
zu beginnen, ein conjunctivales Gepräge hatte. 

Linkes Auge. 2 Tage nach Beginn der letzten Attacke auf dem r. 
Auge wird auch das l. Auge angegriflen. 

9. X. Geringe muco-purulente Sekretion und geringe conjunctivale In- 
jektion. Etwas Schmerzen, Lichtscheu und Tränentluss. Ausgesprochene In- 
jJektion an dem etwas geschwollenen untersten Drittel des Limbus corneae. 
In seiner Nähe sieht man verschiedene vereinzelte, ganz kleine Bläschen mit 
klarem Inhalt, hinter denen das Parenchym völlig klar ist, und eine hanf- 
korngrosse Trübung, vor der sich eine stecknadelkopfgrosse Erosion findet. 

10. X. Die Erosion fast geseliwunden; noch Uberbleibsel der kleinen 
Bläschen. 

Nach verhältnismässig ruhigen 24 Stunden loderte das Leiden 
von neuem auf, und diesmal bildete sich im Lauf emer einzigen 
Nacht eine runde, scharf abgegrenzte, gesüttigte parenchymatóse Trü- 
bung, die dicht unter der Oberfliche lag und teils punktiert, teils 
chagriniert war (wie das manchmal bei luet. parenchym. Keratitis ge- 
sehen wird), teils mit einigen ganz kleinen Bläschen besetzt war. 


11. X. Nach einer Nacht mit starken stechenden Augenschinerzen, die 
den Nachtschlaf hinderten, war das Auge ausgesprochen pericorneal injiziert. 
Im Hornhautparenchym sah man gexen die Obertläche hin eine ziemlich 
runde Trübung von 3mm Durchmesser. Sie erstreckte sich von der lorn- 
hautmitte nach abwärts. Vor ihr war die Hornhautobertliche uneben, weil 
das- Epithel teils gleichsam punktiert war, teils hier und da kleine Gipfel 
bildete (Taf. VI, Fig. 11). 

12. X. Nachts war der Sehlaf durch heftige Schmerzen gestört, die 
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am Morgen geringer wurden. Die parenchymatóse Trübung hat etwas ab- 
genommen. Der Inhalt der prominierenden kleinen Bläschen war jetzt grau 
und stark missfarben. Auf der Mitte der Hornhaut war eine dreieckige 
Erosion entstanden. 

13. X. Keine Schmerzen. Noch tiefe und oberflächliche Trübung des 
Parenchyms. Die Bläschen erodiert. 


Hiermit ist die Affektion jedoch nicht abgeschlossen. Nach ver- 
hältnismässig ruhigen 24 Stunden flammte das Leiden unter Bildung 
einer beträchlichen Menge neuer Bläschen wieder auf, die sich je- 
doch nicht — wie man das erwarten sollte — auf der Vorderfläche 
der parenchymatösen trüben Partie entwickelten, sondern vielmehr wie 
ein regulärer Kranz längs ihrem Rande (vgl. Taf. VI, Fig. 12). Man 
muss also annehmen, dass neue Exsudatmengen den einmal ge- 
bahnten Wegen entlang sich durch das Hornhautparenchym zur Ober- 
fläche hingedrängt haben, und dass sie längs des Randes der exsu- 
daterfüllten trüben Partie zum Vorschein gekommen sind, weil die 
Passage hinten leichter war als gerade durch diese. 


14. X. Im Verlauf der Nacht ab und zu Schmerzen. Die Oberfläche 
über der grauen, nicht besonders gesättigten trüben Partie der Hornhaut 
war nun normal, da die Erosionen geheilt sind, aber aussen um die _Trü- 
bung sieht man einen Kranz prominierender, weniger als stecknadelkopf- 
grosser, grau gefärbter Bläschen (Taf. VI, Fig. 12). 

16. X. Die zentrale Trübung fast geschwunden. Das Epithel davor 
ist nur ganz schwach punktiert. Die Bläschen in der Umgebung waren ge- 
borsten und färbten sich auf Fluoresein; sie schienen gut zu heilen. 

19. X. Die Erosionen waren geheilt. 

30. X. Kaum nachweisbare Reste der IIornhauttrübung. 


Danach scheint es mir erwiesen, dass die Affektion der 
Hornhaut, die in Form phlyktänulärer, herpetiformer und 
parenchymatöser Keratitiden gewöhnlich die epibulbäre 
gonorrhoische Subconjunctivitis kompliziert, wirklich en- 
dogen entsteht, indem sie durch das Hornhautparenchym 
von der entzündeten Subconjunctiva von der Hornhautober- 
fläche nach vorn drängt. 

Die nächste Frage ist nun: 

b) Auf welchem Wege pflanzt sich die Affektion durch 
die Hornhaut fort? 

Am nächsten liegt der Gedanke, ob nicht der Stoff, der die Affektion 
in der Hornhaut errest, dieselben Wege verfolgt, wie die Stoffe, die beim 
Stoffwechsel der Hornhaut gebraucht werden, und man muss daher 
wissen, wie diese in die Hornhaut hineinkommen. Hier haben nun 
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physiologische Untersuchungen -— in gutem Einklang mit anatomi- 
schen — gezeigt, dass die Ernührung der Hornhaut vermut- 
lich durch einfache Diffusion der Nührstoffe vor sich geht, 
ohne dass der mit Flüssigkeit gefüllte Raum (Kanäle) eine 
Rolle bei ihrem Transport spielt. 


Was die anatomischen Verhältnisse!) betrifft, so ist ja längst festge- 
stellt, dass sich zwischen den Hornhautlamellen zahlreiche fein verzweigte, 
teils untereinander anastomosierende Räume finden, in denen die fixen 
Hornhautzellen gelagert sind, aber die anatomischen Untersucher sind nun- 
mehr darin einig, dass diese Räume mit ihren Verzweigungen vollständig 
iohne Zwischenraum) von Zellen auf ihren Ausläufern erfüllt sind, und dass 
überhaupt in der Art, wie die Zellen gelagert sind, kein Hinweis auf Strö- 
mungen in bestimmten Richtungen gegeben ist. Auch sind keine Verbin- 
dungen zwischen diesen Räumen, die die Zellen also völlig ausfüllen, und 
den Lymphgefässen im Limbus conj. nachgewiesen. 

Von physiologischer Seite?) wird die Möglichkeit von Flüssigkeits- 
strömung in der Hornhaut geleugnet, besonders weil das Hornhautgewebe 
wierig das Wasser aufsaugt?), anschwillt und wie Leim trübe wird. 

Positiv gestützt wird die Theorie von der Bedeutung der Diffusion für 
den Stoffwechsel der Hornhaut durch zahlreiche Versuche, die zeigen, dass 
eine Reihe verschiedener Stoffe in das llornhautgewebe diffundiert, sowohl 
von der Conjunctivalhöhlung als auch von der vorderen Kammer, und es 
scheint auch über allem Zweifel erhaben zu sein, dass Stoffe vom Horn- 
hautrand diffundieren. — Es ist weiter hier von Interesse, dass diese Dif- 
fusion absolut an die Grundsubstanz der Hornhaut geknüpft ist. Im ersten 
Beginn der Diffusion eines Stoffes findet er sich sonach nur in dieser, nicht 
in den cellulären Elementen. 


Es entsteht daher die Frage, ob die Stoffe, die in den vorliegen- 
den Fällen gonorrhoischer Subconjunctivitis die Hornhautaffektion be- 
wirkt haben, sich in der Hornhaut durch Diffusion in deren 
Grundsubstanz ausgebreitet haben können. Die Antwort muss 
Nein lauten. Stoffe, die in die Hornhautgrundsubstanz diffundieren, 
müssen diese nämlich „diffus“ durchdringen und deshalb auch „diffus“ 
auf der Hornhautoberfläche ausgeschieden werden. (Es ist nachge- 
wiesen, dass die Diffusion durch die intercellulären Poren im Epi- 
thellager geschieht, was nicht mit dem scharf abgegrenzten „fleck- 


1) Virchow, Mikroskopische Anatomie der äusseren Augenhaut. Graefe- 
Saemisch Handb. 2. Aufl. 

*) Leber, Die Cirkulations- und Ernáhrungsverhültnisse des Auges. Graefe- 
Saemisch Handb. 2. Aufl. 

5; Nach Atágigem Aufenthalt in destilliertem Wasser wiegt eine ITornhaut 
4 —B mal so viel und ist 8mal so dick wie vorher. Sie enthält dann 96°‘, Wasser 
(normalerweise ungefähr 77°/, Wasser). His. 


v. Gracfe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVIIL, 1. 11 
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weisen“ Auftreten besonders der Oberflüchenaffektion in den vorlie- 
genden Fällen harmoniert.) Noch undenkbarer ist es, dass ein Flüssig- 
keitsgehalt der Bläschen durch Diffusion zu stande kommen soll. Wenn 
wässrige Flüssigkeit durch den Hornhautrand in die Grundsubstanz 
diffundierte, würde diese anschwellen und die Flüssigkeit nicht weiter 
passieren lassen. Der Gedanke an Diffusion muss daher fallen ge- 
lassen werden. 

Indessen muss die wässrige Flüssigkeit in den Bläschen auf eine 
oder die andere Weise sich vom entzündeten subconjunctivalen Ge- 
webe durch das Hornhautparenchym den Weg gebahnt haben. Welche 
Wege mag die Flüssigkeit nun eingeschlagen haben? Welche Wege 
durch die Hornhaut sind am leichtesten zu passieren? Hierüber 
klären vorzugsweise die besonders von Leber angestellten Versuche 
mit Injektion von Terpentinöl auf. Dieser Stoff dringt unter einem 
sehr niedrigen Druck in die Hornhaut ein. Hier folgt das Terpentin 
den fixen Hornhautzellen und ihren Ausläufern, aber namentlich 
und am leichtesten geht es den Nerven entlang. 

Leber sagt hierüber (loc. cit. S. 374—375): dass das Terpen- 
tinöl mit grösster Leichtigkeit den Hornhautnerven bis zu ihren 
feineren Verzweigungen folgt. Man kann die Terpentinölinjektion auch 
zu deren Darstellung benutzen, weil diese Flüssigkeit bei Anwendung 
mässigen Druckes in etwas Abstand von der Injektionsstelle sich nur 
längs der Nerven weiter ausbreitet. Weiter hat Leber beobachtet, 
dass das Terpentinöl vom Hornhautparenchym in die Poren zwischen 
die Epithelzellen, also durch dieBowmansche Membran,eindringt. Weiter 
wird angeführt, dass das Terpentinöl von den künstlich erweiterten 
Hornhauträumen auch in die conjunctivalen Lymphgefässe eindringt, 
die auf diesem Wege sich bequem injizieren lassen. 

Der gangbarste Weg durch die Hornhaut führt also den Nerven 
entlang, aber es ist ein wesentlicher Unterschied zwischen Terpen- 
tinöl und wässriger Flüssigkeit. 

Bei Injektionsversuchen mit indifferenter wässriger Flüssigkeit (Leber, 
loc. cit. S. 368) bildet sich an der Einstichstelle ein runder, scharf be- 
grenzter, weisser Fleck, in dem das Hornhautgewebe stark verdickt ist. 
Wenn die Injektion eingeleitet wird, dringt die Flüssigkeit schnell und leicht 
wie Terpentinöl ein, aber unmittelbar danach tritt eine durch Absorption 
von Flüssigkeit hervorgerufene Schwellung der Hornhautsubstanz ein, die 
in stets steigendem Grad die weitere Injektion der wässrigen Flüssigkeit 
hindert. 

Danach könnte es scheinen, als ob die Passage längs der Nerven 
sich vor einer vom subconjunctivalen Gewebe vordringenden wässrigen 
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Flüssigkeit schliessen würde. Man kann jedoch durchaus nicht mit 
Sicherheit aus solchen Versuchen — bei denen die Injektion im Anschluss 
an eine beträchtliche mechanische Läsion (Einstich) vorgenommen ist, 
die in hohem Grade die Absorption der Flüssigkeit begünstigt, und 
unter Anwendung eines gewissen, relativ nicht ganz kleinen Druckes, 
der die Flüssigkeit nicht allein zu den Nerven, sondern auch zu 
den Hornhautzellen vordringen lässt — zu Verhältnissen Schlüsse 
ziehen, unter denen die Flüssigkeit wahrscheinlich unter einem 
weit geringeren Druck nach vorn längs der Nerven gedrängt ist. 
Dass die mechanische Läsion mit ihren Sprengungen des Paren- 
chvms für die schnelle Aufsaugung wüssriger Flüssigkeit, die in 
die Hornhaut gepresst wird, grosse Bedeutung hat, ist von vornher- 
ein wahrscheinlich, aber wird einfach dadurch bewiesen, dass ich 
mit dem Mikrotom glatt abgeschnittene Hornhautpartien in physio- 
logischer Kochsalzlösung mindestens stundenlang habe aufbewahren 
können, ohne eine Schwellung und Trübung des Hornhautgewebes 
entstehen zu sehen. 

: Zugleich kommt in Betracht, dass die Hornhautnerven móglicher- 


weise in grösserer oder geringerer Ausdehnung — &benso wie andere 
Nerven — von Lymphscheiden umgeben sind. Leber sagt hierüber 


(loc. cit. S. 89): 

„Nur für die Nerven, die ja auch sonst von Lymphscheiden umgeben 
zu sein pflegen, halte ich für möglich, dass dies auch in der Hornhaut, wie 
manche Autoren angegeben haben, der Fall ist.“ 

Hierzu kommt, dass in Wirklichkeit in fast allen referierten 
Füllen sich mehr oder weniger ausgesprochene Trübungen entwickelten, 
die vielleicht gerade der Aufsaugung von einer den Nerven entlang 
passierenden Flüssigkeit ihre Entstehung verdanken. 

Hiernach erscheint es also überwiegend wahrscheinlich, dass die 
Affektion auf ihrem Weg längs der Hornhaut sich den 
Nerven entlang fortgepflanzt hat, und das darf wohl als fest- 
stehend betrachtet werden, wenn das klinische Bild im ganzen hier- 
mit übereinstimmt. 

c) Stimmt das klinisch-anatomische Verhalten der en- 
dogenen gonorrhoischen Keratitiden damit überein, dass 
sie zur Hornhaut den Nerven entlang geleitet sind? 

Um diese Frage beantworten zu kónnen, muss man über eine 
recht genaue Kenntnis der topographischen Anatomie der Nerven im 
vordersten Abschnitt der Sklera, der Conjunctiva bulbi und der Horn- 


haut verfügen. 
11* 
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Im folgenden soll deshalb eine Darstellung der Verhältnisse ge- 
geben werden, soweit sie bisher festgestellt sind. 


Die Hornhautnerven!) können mit Bezug auf Relation und Ursprung 
in zwei Gruppen gesondert werden, die subconjunctivo-subbasalen Nerven 
und die episclero-(sclero)-cornealen Nerven. 


a) Der subeonjunctivo-subbasale Plexus liegt, wie der Name 
andeutet, überall sehr oberflächlich. Man findet ihn aussen in der Conjunc- 
tiva bulbi als ein besonders dichtes Netzwerk von Fasern fast unmittelbar 
unter dem Epithel. Das Netzwerk wird, je näher es am Limbus liegt, desto 
dichter, wo dann die Schicht sehr ausgesprochen ist. Es behält seine fast 
subepitheliale Lage sowohl hier als auch in dem ganz schmalen Hornhaut- 
rand, in dem die Bowmansche Basalmembran noch nicht entwickelt ist. 
Weiter in der Hornhaut setzt die Schicht sich als der unmittelbar hinter 
(unter, der Bowmansclen Basalmembran liegende sogenannte „subbasale 
Plexus“ fort. Er hat in dem peripheren Teil der Hornhaut dieselbe Dichtig- 
keit und ist ebenso ausgesprochen wie im Limbus conjunctivae. Weiter 
gegen das Zentrum hin verliert er sich allmählich. Eigentümlich ist, dass 
dieser Plexus nur wenig „perforierende“ Äste durch die Bowmansche 
Membran zum Epithel sendet, das so gut wie ausschliesslich von den epi- 
sclero-cornealen Nerven versorgt ‚wird. 


b) Die episelero-cornealen Nerven. 1. Verlauf in der Sklera. 
Man findet bei mehreren älteren Untersuchern und in den Lelhrbüchern in 
der Regel angegeben, dass die für die Cornea bestimmten Nerven vom 
Corpus ciliare — ganz vorn, gleich hinter dem Canal. Schlemmii — 
in die Sklera eintreten, wo sie einen die Hornhaut umgebenden Plexus 
annularis bilden, von dem die Nerven zur Hornhaut abgehen. Die meisten 
Forscher haben sich jedoch wesentlich mit den Nerven in der Hornhaut be- 
schäftigt, und die Angaben über den Verlauf in der Sklera sind verhältnis- 
mässig knapp und teilweise unbestimmt. Fritz hat dagegen gerade ein- 
gehend den Verlauf in der Sklera untersucht (und das beim Menschen) und 
gibt eine Beschreibung, die kurz zusammengefasst wie folgt sein mag: Sämt- 
liche für die Hornhaut bestimmten Nerven treten — vereinzelt von der 
ganzen Aussenfläche des Corp. ciliare (also nicht sonderlich weit vom) — 
in die Sklera ein, die sie perforieren, indem sie die Arteriae cil. 
ant. während ihres geschlängelten Verlaufs durch die Sklerawand begleiten. 
Mit den Gefässen kommen sie also an der Skleraobertläche in einigem Ab- 
stand vom Limbus nach vorn. Danach laufen sie alle in radiärer Richtung 
gegen die Hornhaut, in Rinnen der Skleraoberfläche liegend und verzweigen 








!) Benutzte Literatur: Hoyer, Über die Nerven der Hornhaut. Arch. f. 
mikrosk. Anat. Bd. IX. S. 220, 287. 1875. — Dogiel, Die Nerven der Cornea 
des Menschen. Anat, Anz. V. S. 483—494. — Dogiel, Die Nervenendkörper- 
chen der Corn, u. Conj. bulb. des Menschen. Arch. f. Anat. Bd. XXXVII. 


$. 602—619, — Fritz, Über den Verlauf der Nerven im vorderen Augenabschnitte. 
Sitzungsber, d. math.-naturw. Kl. d. k. Akad. d. Wissensch, in Wien. Bd. CXIII. 
S. 213—283. — H. Virchow, Mikr. Anat. der äusseren Augenhaut. Graefe- 


saemisch llandb. d. ges. Auzenheilk. 2. Aufl. 1908. 
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sich etwas. Wenn sie den Limbus erreichen, müssen sie, um in das Horn- 
hautparenchvm kommen zu kónnen, mehr oder weniger von der Oberflüche 
abbiegen. (Ein Plexus annularis kann nicht als existierend betrachtet werden, 
da das in der Hauptsache radiär gerichtete Flechtwerk der Nervenzüge 
nur relativ wenig zahlreiche, recht dünne Schlingen macht, die einen Ver- 
lauf haben, der als mehr oder weniger konzentrisch mit dem lIornhautrand 
bezeichnet werden kann.) 

2. Der Verlauf in der Hornhaut ist genau untersucht und die 
einzelnen Forscher sind sich in folgendem einig: In die Peripherie der Horn- 
haut strahlen überall recht zahlreiche dickere und dünne Nerven (Nerven- 
bündel) aus, die in verschiedener Tiefe untereinander liegen. Je tiefer (weiter 
nach hinten) alle Nerven liegen, desto dicker sind sie. Fast alle Nerven 
liegen beim Eintritt in dem vordersten Zweidrittel der Hornhautdicke. Das 
hinterste Drittel ist von Nerven so gut wie entblösst. Weiter steht fest, dass 
die Nerven, die beim Eintritt in die Hornhaut am meisten hinten liegen 
(also die dieksten), die dem Zentrum der Hornhautoberfläche am nächsten 
gelegenen Partien versorgen, die beim Eintritt nächstlintersten Zweige ver- 
sorgen die Hornhautoberfläche nahe der Zentrumsnähe und so fort, bis die 
ganz oberflächlich eintretenden Nerven die Hornhautperipherie versorgen. 

In der Nähe der Oberfläche, jedoch in einem gewissen Abstand von 
der Bowmanschen Membran, bilden die Nervenzweige ein Netzwerk, den 
terminalen Plexus, der also etwas hinter dem oben erwähnten sub- 
basalen Plexus liegt. Die Nervenzweige, die die Bowmansche Membran 
durchbohren, um das Epithel zu versorgen, gehen so gut wie ausschliess- 
lich vom terminalen Plexus aus; wie gesagt stammen nur wenig perforie- 
rende Zweige von dem subbasalen Plexus. Die Durchgangsöffnungen für 
die Nerven, „die Nervenporen“ (Engelmann), sind die absolut einzigen 
Öffnungen in der Bowmanschen Membran. Man könnte von vornherein 
erwarten, dass sie sich in grosser Menge fänden, in Wirklichkeit aber ist 
ihre Zahl relativ begrenzt. Für den Menschen finden sich kaum irgend- 
welche Angaben über ihre Mengen, während Kölliker (eit. nach Virchow) 
auf dem dritten Teil einer Froschhornhaut 67 fand. 


Wenn man, die dargelegten Verhältnisse vor Augen, die refe- 
rierten Krankengeschichten durchgeht, sieht man sofort, dass eine 
Reihe charakteristischer, klinischer und anatomischer Eigentümlich- 
keiten bei den endogenen gonorrhoischen Keratitiden gerade dadurch 
ihre Erklärung findet, dass das Leiden den Nerven entlang durch die 
Hornhaut zieht. 

In allen referierten Füllen findet man beim Ausbruch der Keratitis 
ausgesprochene Zeichen von Irritation der Nerven in Form von 
Schmerzen (nagende, stechende, bohrende, ziehende) und Lichtscheu. 

In der überwiegenden Anzahl der Fälle besteht das Hornhaut- 
leiden aus einer Gruppe Aflektionen von einer bestimmten Horn- 
hautpartie, was in guter Übereinstimmung damit steht, dass die ein- 
zelnen Züge der Nervenfasern bestimmte Partien der Hornhautober- 
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fläche versorgen. Dass das Leiden in den Füllen, wo es ganz bis 
zur Oberfläche vordringt, nicht als eine diffuse Oberflüchenaffektion 
sich in Bildung von Gruppen untereinander getrennter kleiner 
Bläschen oder Infiltrate äussert, beruht einfach darauf, dass es zur 
Oberfläche durch die „Nervenporen“ in der Bowmanschen Membran 
nach vorn kommt. Jedem Bläschen oder Infiltrat muss also eine 
perforierende Nervenfaser entsprechen. Die Nervenirritation (Schmerzen, 
Lichtscheu) hört auf, sobald die Bläschen geborsten sind, jedenfalls bis 
ein neues Auflodern des Leidens mit erneutem Flüssirkeitsdurch- 
tritt stattfindet, was dem entspricht, dass der auf die Nerven aus- 
geübte Druck während des Durchtritts aufhört. 

In dem besonders genau beobachteten Fall 10 entstanden — 
wie aus der Krankengeschichte hervorgeht — nur einzelne peripher 
liegende Keratitiden, solange die Subconjunctivitis ganz oberflächlich 
blieb (Sekretion, Injektion besonders der oberflächlichen Conjunctival- 
sefässe, Limbusschwellung), während bei dem späteren Aufflammen, 
wo die Subconjunctivitiden sich tiefer lokalisierten (ciliare, episklerale 
Injektion, geringe oder gar keine Sekretion), Affektionen näher dem 
Zentrum sich zeigten. Dieses Verhalten ist in bester Übereinstimmung 
damit, dass die Nerven für die zentraleren Hornhautpartien am Horn- 
hautrande tiefer liegen als die Nerven für die peripheren Partien. 


Nahe am Limbus verstreute einzelne Bläschen — wie sie in den 
Fällen 5 und 7 und als Teilaffektion in. den Fällen S und 10 auf- 
traten. — muss man sich vom subbasalen Plexus entstanden denken, 


und möglicherweise kann eine solche Entstehung erklären, dass sie 
ohne vorausgehende Trübung des Parenchyms entstehen. 

Dass in einigen Fällen sich mehr oder weniger gruppierte Trü- 
bungen im Hornhautparenchym und keine Bläschen an der Vorder- 
flache bilden, findet seine völlig zufriedenstellende Erklärung dadurch, 
dass die Flüssigkeit, die längs der Nerven nach vorn drängt, unter 
Umständen von der Hornhautgrundsubstanz in einem Umfang aufgesaugt 
wird, dass ihr Vordrängen ganz bis zur Oberfläche verhindert wird. 

d) Formen der Affektion. 

Es wire angebracht, zwischen drei Formen zu unterscheiden, 
einer vesikulósen (phlyktünulüren) Form, einer parenchymo-vesiku- 
lösen und einer rein parenchymatösen Form, selbst wenn sich natür- 
lich alle möglichen Übergangsfälle finden. Hierzu kommt die pro- 
grediente subbasale Marginalkeratitis. 

Die endogene gonorrhoische vesikulöse (phlyktänuläre) 
Keratitis kann in keiner Weise von einer plılyktänulären Keratitis 
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andern Ursprungs unterschieden werden, ebenso wie diese tritt sie 
namentlich im Anschluss und in der Nähe von conjunctivalen und 
Limbusaffektionen auf. Manchmal glückt es zu dem beobachtenden 
Zeitpunkt nicht, eine Trübung des Hornhautparenchyms nachzu- 
weisen, aber in andern Fällen sieht man geringere Trübungen hinter 
den einzelnen Bläschen. Hierdurch ist der Übergang zur nächsten 
Form gegeben, 


der endogenen gonorrhoischen parenchymo-vesikulösen 
Keratitis, die in den Formen, die am meisten der phlyktänulären 
ähneln, als eine Gruppe kleiner Trübungen vorn im Parenchym auf- 
trıtt mit einem Bläschen, entstanden vor jeder der kleinen Trü- 
bungen. Manchmal nehmen die Trübungen im Parenchym ein etwas 
grösseres zusammenhängendes Areal ein, vor dem mehrere Bläschen 
bersten. Wenn die parenchymatöse Trübung grösser und gesättigter 
wird, so kann es geschehen, dass sich am Rand entlang Bläschen 
bilden und vielleicht auch verstreut auf der Oberflüche einzelne, 
während das Epithel vor der Trübung im übrigen eine Reihe Un- 
regelmässigkeiten zeigt. Hiermit ist der Übergang gegeben zur 

endogenen gonorrhoischen parenchymatösen Keratitis, 
die sich in mehr oder weniger deutlich gruppierten parenchymatösen 
Trübungen darstellt, vor denen die epitheliale Oberfläche keine oder 
weniger bedeutende Unregelmässigkeiten zeigt. Es ist höchst interes- 
sant, dass diese Keratitisform — ungeachtet ihres schnellen und gut- 
artigen Verlaufs — unter Umständen die Entwicklungen zahlreicher 
tiefer Gefässe veranlasst. 

Die endogene gonorrhoische progrediente Marginal- 
keratitis. Die Aufstellung dieser Form stützt sich vorläufig nur auf 
Fal Apetz und auf meine Krankengeschichte 9. Da die Marginal- 
Infiltrate in der letzteren ganz dicht unter der Oberflüche lagen (eine 
Epithelabkratzung zeigte, dass sie hinter der Bowmanschen Mem- 
bran lagen) ganz nahe an dem geschwollenen Limbus, darf man an- 
nehmen, dass die Keratitis eine Exsudatausbreitung bezeichnet, vom 
Limbus dem subbasalen Plexus folgend. Hiermit stimmt überein, dass 
das ‚Leiden, ständig unmittelbar hinter der Oberfläche liegend, sich 
konzentrisch gegen das Zentrum der Hornhaut ausbreitete, ohne dass 
jedoch auf dieser ein einziges Bläschen entstand. (Wie gesagt, wird 
die Bowmansche Membran nur von ganz wenigen Zweigen dieses 
Plexus perforiert.) 
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B. Absehliessende Bemerkungen der Pathogenese und Ätiologie 
der endogenen gonorrhoischen Kerato-Conjunctivitis. 


Dass diese Leiden wirklich gonorrhoischen Ursprungs sind, wird 
schon durch ihr gleichzeitiges Auftreten mit Urethritis gonorrh. und 
andern sicheren gonorrhoischen Affektionen bei Patienten wahrschein- 
lich, die früher nicht augenkrank gewesen sind und keine andern ur- 
sächlichen Momente für das Augenleiden aufweisen als die Urethri- 
tis, aber der entscheidende Beweis ihres Ursprungs ist durch deu 
Nachweis geführt, dass sie unter Umständen wirklich von lebens- 
fähigen Gonocokken hervorgerufen werden (Morax, van Praag), 
durch den Nachweis der Neigung des Augenleidens zu ständig neuem 
Aufflammen während des ganzen Bestehens der Urethritis, und durch 
das Aufhören des Augenleidens nach ihrer definitiven Heilung. End- 
lich stellt sie sich gewöhnlich wieder ein, wenn die Patienten von 
neuem sich mit Gonorrhöe infizieren. 

In bezug auf die Ätiologie ist es also entschieden, dass das 
Leiden unter Umständen von virulenten Gonocokken hervorgerufen 
wird, doch kann man nicht sagen, in wieviel Fällen das stattfindet; 
vielleicht ist es die Regel, vielleicht die Ausnahme. Ich selbst konnte, 
als nur zugezogener Konsiliarius auf der venerologischen Abteilung 
des Kommunehospitals, die Untersuchung dieser Frage nicht auf- 
nehmen. In meiner Abhandlung über Subconjunctivitis epibulbaris 
gonorrhoica habe ich angedeutet, dass man bis auf weiteres davon 
ausgehen muss, dass die subconjunctivale Affektion in der Regel nicht 
von virulenten Gonocokken verursacht wird, sondern von Gonocokken- 
partikeln oder — Toxinen, und das muss auch für die Hornhaut- 
affektion Geltung haben. 

Im Falle 5, wo eine gründliche Ausschabung eines Substanzverlustes 
des Ilornhautparenchyms vorgenommen wurde, konnte trotz Durchsuchung 
des ganzen Objektglases, auf dem der Inhalt eingetroeknet war, nicht eine 
einzige Mikrobe nachgewiesen werden. 

Grosses Interesse hat danach die Frage, auf welchem Wege die 
entzündungerregenden Stoffe zur Subconjunctiva geführt werden. 
Natürlich liegt es am nächsten, an die Blutwege zu denken, aber 
wenn das Leiden immer auf diesem Wege zugeführt würde, müsste 
man erwarten, dass jedenfalls die tieter liegende Subconjunctivitis manch- 
mal mit Iritis kompliziert wäre, weil Episklera und Iris das Blut von 
denselben Arterienästen empfangen, aber in Wirklichkeit habe ich 
niemals wirkliche Iritis mit Synechien weder gleichzeitig 
mit Subconjunctivitis noch in Verbindung mit ihr, sei sie 
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nun tief oder oberflächlich, beobachtet. Nur in Fall 11 (vgl. 
S. 171) war die Subconjunctivitis mit einer Andeutung von lritis 
(keine Synechien) kompliziert. Da gleichzeitig Herpes glabellae et 
radicis nasi bestand, ist die Zuführung in diesem Fall wohl am ehesten 
längs des N. nasociliaris geschehen. 

In Übereinstimmung damit, dass die Iritis nicht im Anschluss 
an Subconjunctivitis entsteht, erinnere ich mich niemals, weder Sub- 
conjunctivitis noch namentlich die typische gutartige schnell verlau- 
fende parenchymo-vesikulöse Keratitis als Komplikation eines Falles 
von ausgesprochener Iritis gonorrhoica auftreten gesehen zu haben. 

Sind die Verhältnisse aber derart, so muss überlegt werden, ob 
nicht die Iritis und Subconjunctivitis jede ihren verschiedenen Ent- 
stehungsmodus hat. 

Da sich keine Lymphgefässe im Auge finden, müssen die ent- 
zündungerregenden Stoffe der Iris entweder auf dem Blutwege oder 
längs der Nerven zugeführt sein, aber in der Subconjunctiva findet 
sich ein stark entwickeltes Netz von Lymphgefässen. Es bleibt da- 
her die Frage offen, die man wenigstens überlegen muss, ob nicht diese 
Lymphgefässe eine Rolle bei der Entstehung des Leidens spielen 
können. | 

Zunächst scheint dieser Gedanke wenig wahrscheinlich, weil die 
Lymphgefässe ihren Ursprung vom Lünbus nehmen und Lymphe 
von der Augenoberfläche fortführen. Jedoch ist der Druck in diesen 
Lyinphgefässen, die unmittelbar unter der Schleimhautoberfläche liegen, 
unter normalen Verhältnissen sicher gering, und es scheint keines- 
wegs undenkbar, dass toxin- oder mikrobenhaltige Lymphe, wenn der 
Druck im umgebenden Gewebe höher ist, unter Umständen in die 
epibulbären Lymphgefässe treten könnte, möglicherweise unter Ein- 
wirkung der Augenlidbewegungen. 

Jedenfalls sieht man gewöhnlich die Subconjunctivitis ziemlich 
weit aussen an der Peripherie der Conj. bulbi beginnen, um im Ver- 
lauf von ein- oder zweimal 24 Stunden sich gleichsam zum Limbus 
vorzuarbeiten. Das geschieht sowohl, wenn die Conjunctiva bulbi mehr 
diffus erkrankt als auch wenn das Leiden lokalisiert ist. Namentlich 
in den letzten Fällen pflanzt die Affektion sich häufig streifenfürmig 
zum Limbus fort, der an sich schr gut als ein „Lymphansgitisstreifen“ 
aufgefasst werden könnte. (Dass ein solcher Streifen sich durch In- 
jektion der Blutgefässe äussert, bedeutet ja durchaus nicht, dass die 
Propagation auf dem Blutwege vor sich gegangen ist.) 

Was endlich die dritte Möglichkeit betrifft, dass die entzündung- 
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eıregenden Stoffe längs der Nerven zur Subconjunctiva geführt wer- 
den, so ist es annehmbar, dass das manchmal geschieht. Die Wahr- 
scheinlichkeit dafür liegt in Fall 11 vor. In solchem Fall muss man 
annehmen, dass die entzündungerregenden Stoffe zum N. nasociliaris 
und infratrochlearis geführt sind, lings deren Ästen sie zur Körper- 
oberfläche herausgedrängt sind. 

Aber auf welchen Wegen auch die Affektion die Subconjunctiva 
erreicht, es ist verständlich, dass sie hier auf die Nervenbahnen über- 
greift, da Lymphgefässe, Blutgefässe und Nerven sowohl auf der 
Skleraoberflüiche als auch aussen unter der Conjunctivaloberflàche ge- 
nau zusammenlaufen. Im vorigen Abschnitt wurde gezeigt, wie die 
auf der Skleraoberfliche lokalisierte Subconjunctivitis sich zur Horn- 
hautoberfläche längs der Nerven fortpflanzte und zur Bildung von 
Bläschen auf ihr führte, und es ist wohl vor allem anzunehmen, 
dass die Nerven für die Entstehung der auf der Conjunctiva vor- 
kommenden sogenannten Phlyktänen eine ähnliche Rolle spielen. Vom 
subconJunctivo-subbasalen Nervenplexus gehen nämlich kolbenförmige 
Endäste bis dicht unter das Epithel (Dogiel). Diese Endäste werden 
zahlreicher, je näher sie dem Limbus conjunctivae liegen, und hier 
und am alleräussersten Hornhautrand (wo die Bowmansche Mem- 
bran nicht entwickelt ist) findet sich eine grosse Zahl dicht gestellter 
Endüste. Die Annahme, dass auch die conjunctivalen Phlyktänen 
durch Verpflanzung der Entzündung zur Oberfläche längs der Nerven 
zu stande kommen, erklärt gut, weshalb die Phlyktünen besonders 
zahlreich am Limbus auftreten, als auch, weshalb der Ausbruch con- 
Junctivaler Phlyktänen in der Regel von Schmerzen und Lichtscheu 
begleitet ist. 

Was endlich das anatomische Substrat der Entzündung betrifft, 
so wurde in meiner oben citierten Abhandlung angeführt, dass ich 
in Serienschnitten durch eine Partie einer endogen entzündeten Con- 
junctiva die Anzahl der Zellkerne etwas auffällig vermehrt fand. 
Hieraus geht hervor, dass die endogene gonorrhoische Sub- 
conjunctivitis wohl in der Regel keinen Anlass zu sonder- 
licher Zellexsudation oder -proliferation gibt. Das Exsudat 
muss mit andern Worten im wesentlichen Flüssigkeit sein. 

Hiermit stimmt überein, dass der Prozess in der Hornhaut 
hauptsächlich in einem Vordrängen von Flüssigkeit be- 
steht. Damit stimmen auch ganz die Beobachtungen über den Inhalt 
der Hornhautbläschen überein. Das ist eine in der Regel klare, manch- 
mal jedoch leicht graue Flüssigkeit. Nur in 2 Füllen (5 und 9) war es 
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eine gelbliche Farbe. In Fall 5 war der Inhalt ganz dünnflüssig; bei 
der mikroskopischen Untersuchung der eingetrockneten Flüssigkeit 
fanden sich einige Leukocyten und normale Epithelzellen, aber wie 
gesagt, keine Mikroben. Dass die enthaltene Flüssigkeit jedoch keines- 
wegs indifferent war, zeigt der Umstand, dass sie im Laufe von ein- 
mal 24 Stunden im stande war, im Hornhautparenchym mehr als 
stecknadelkopfgrosse scharf abgegrenzte Vertiefungen (wie die Löcher 
im Schweizerkäse) auszuschmelzen. 


C. Über endogene gonorrhoische Hautaffektionen. 


Es ist ein längst bekanntes Faktum, dass man bei Patienten mit 
herpetischen und phlyktänulären Augenleiden besonders oft Haut- 
affektionen findet, die mit dem Augenleiden verwandte Eigentümlich- 
keiten zeigen, und dass man die beiden Affektionen miteinander in 
Verbindung setzt. 

Das ist besonders augenfällig für die herpetischen Affektionen. 
Wenn so z.B. ein Patient gleichzeitig an einer herpetiformen Augen- 
affektion und einem Herpes glabellae radicis nasi am selben Auge 
leidet, zweifelt keiner, dass die Affektionen einen gemeinsamen Ur- 
sprung haben. Aber etwas ähnliches gilt vermutlich auch für die 
phlyktänulären Augenleiden und die ekzematösen Hautleiden, die sie 
so gut wie immer begleiten, selbst wenn das für diese Alfektionen 
auch noch nicht ganz feststeht. 

Da nun gerade die endogenen gonorrhoischen Augenaffektionen 
meist einen ausgesprochen phlyktünuliren und herpetiformen Charakter 
haben, dürfte es von grossem Interesse sein, einmal festzustellen, ob 
die Urethritis gonorrh., d. h. die gonorrhoische Allgemeininfektion sich 
in Hautaffektionen üussern kann, und dann, ob die endogenen gonor- 
rhoischen Hautaffektionen, wenn sie existieren, einen den Augenaflek- 
tionen analogen Charakter haben. 

Der hier folgende Abschnitt beschäftigt sich mit der ersten dieser 
heiden Fragen. 


Mein Interesse hierfür wurde ursprünglich durch folgende Kranken- 
geschichte geweckt: 


Krankengesch. 11. 22jühriger Mann. Behandelt vom 22.1. 
bis 24. III. 05. Diagnose: Urethritis gonorrhoica Nr. 1. Endo- 
gene Subconjunctivitis und Keratitis sin. Iritis lev. grad. sin. 
Herpes glabellae et radicis nasi sin. 


Die Urethritis des Patienten hatte vor der Aufnahme 5 Mon. gedauert. 
Eine Woche zuvor hatte er Schmerzen im linken Auge gehabt. 
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Bei der klinischen Untersuchung fand sich eine Herpesgruppe auf der 
linken Seite der Nasenwurzel und eine andere auf der Glabella etwa tiber 
dem medialen Abschnitt des Supercilium. Es bestand Rötung und Schwel- 
lung der Augenlider, geringe Sekretion der Conjunctiva, etwas Chemosis 
und ciliare Injektion. Leichte Missfärbung der Iris; keine maximale Pupillen- 
erweiterung trotz sehr grosser Atropindosen. Keine Synechien. Die Medien 
klar. Augenhintergrund normal. S = < °l. Den folgenden Tag blieb die 
Injektion, besonders die pericorneale ziemlich unverändert, aber die Chemo- 
sis und die Schmerzen schwanden. 

Ungefähr 10 Tage nach der Aufnahme bemerkte Patient Nebelsehen 
vor dem rechten Auge. Die Hornhautoberfläche war leicht chagriniert. Im 
nasalen Hornhautviertel hatte sich im Parenchym eine Gruppe stecknadel- 
kopfgrosser ziemlich gesättigter, rechtwinklig angeordneter Infiltrate mit da- 
zwischenliegenden klaren Partien gebildet. Die Hornhauttrübung hielt sich 
ziemlich unverändert (S = < ĉl) während 1! Monate, ebenso wie die 
ciliare Injektion, die wesentlich im unteren nasalen Hornhautquadranten 
lokalisiert war. Am Ende dieser Periode war das Infiltrat grau und unregel- 
mässig geformt, aber nicht sehr gesättigt. Es sass z. T. tief im Parenchym. 
Die Oberfläche etwas uneben. Die Medien im übrigen klar. Die Pupille 
maximal erweitert. 

In der Folge verlor die Injektion sich allmählich, und die Hornhaut 
wurde klarer. Am 22. III. wurde der Patient zur privaten Behandlung ent- 
lassen. S war da = ^*|,. 


Die Krankengeschichte handelt also von einer sehr lange sich 
hinziehenden erstmaligen Gonorrhöe, bei der zuerst eine leichtere 
Keratitis sin. und Herpes glabellae et radicis nasi sin. und etwa 
20 Tage später eine herpetiforme Keratitis sin. entstand. Da die 
Affektion einseitig war, da keine Gelenkaffektionen sich zeigten und 
da der Verlauf der Keratitis langwierig und weniger gutartig war, 
als er bei den endogenen gonorrhoischen Keratitiden zu sein pflegt, 
hielt ich jedoch den gonorrhoischen Ursprung des Leidens für sehr 
zweifelhaft, auch weil mir kein ähnlicher Fall bekannt war. 

Um mich über die Frage zu orientieren, ob bei Gonorrhoikern 
herpetische Hautaffektionen unter solchen Umständen vorkommen, dass 
sie gonorrhoischen Ursprungs sein können, nahm ich eine schnelle 
Durchsicht des früher benutzten Journalmaterials über Augenleiden vor. 

Das Resultat dieser Durchsicht war folgendes: 

Es ergab sich, dass Herpes genitalis bei Gonorrhoikern recht häufig 
vorkommt, sowohl an der Haut und Schleimhaut der weiblichen Genital- 
orrane als auch am Penis (besonders Präputium und Glans). Ausserdem 


fand ich in 17 Krankengeschichten Notizen über Herpes mit Sitz ausser- 
halb der Genitalien. 


a) In Krankengeschichten über 537 Frauen: 7 Fälle, von denen 
bei 4 der Sitz in der Nähe der Genitalien war, nämlich bei 2 auf dem 
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Femur an der Genitofemoralfalte, bei einem auf der Rückseite des Femur 
fast unter den Nates, bei einem in der Umgegend der Genitalien. In 
3 Fällen fanden sich Herpesgruppen am Thorax: Bei einer 45jährigen Frau 
mit Urethritis gon. entstand auf der linken Seite des Thorax ein recht aus- 
gesprochener Herpes zoster, der sich im vierten und fünften Intercostalraum 
von der Wirbelsäule bis zum Proc. ensiformis erstreckte. Bei einem 4 jäh- 
rigen Mädchen mit Vulvo-vaginitis gon. zeigten sich auf der linken Seite 
des Brustkorbes in der Skapular- und Mammarregion Gruppen von Herpes 
zoster. In keinem der besprochenen Fille fanden sich Gelenkentzündungen 
oder Augenaffektionen. Bei einer 21jührigen Frau mit Urethritis gon. und 
Periostitiden entstand eine Bläschengruppe in einem Intercostalraum der 
rechten Thoraxseite. 


b) In 1773 Krankengeschichten von Männern: 10 Fälle, von 
denen einige ein wenig ausführlicher mitgeteilt werden sollen. 


1. 36jähr. Mann. Urethritis gon. Nr. 2. Keine Gelenk- oder Augen- 
affektionen. Herpesgruppen auf der Innenseite des linken Femur. 


2. 23 jähr. Mann. Urethritis gon. chron. Arthroitides variae. Besonders 
die Fussgelenke waren angegriffen. Als diese Affektion schwand, traten an 
den Füssen versprengte Bläschengruppen auf, die z. T. ringförmig angeordnet 
waren. Beim Zusammenfliessen der Gruppen bildeten sich hier und da unregel- 
mässige polycyclische Figuren. 

3. 29jähr. Mann. Urethritis gon. Nr. 2. Arthroitides variae. Doppel- 
seitige schnell vorübergehende Conjunctivitis mit geringer Schwellung, Sekre- 
tion (—- Gonocokken) und dichte hochrote, infolge von geringen Hämorrha- 
gien etwas unscharfe Injektion besonders der Conjunctiva bulbi. Auf der 
Glans penis wurden zahlreiche hanfkorngrosse scharfzeränderte Erosionen 
beobachtet, auf der Mundschleimhaut mehrere hirsekorngrosse Erosionen und 
auf beiden Füssen ein hämorrhagisch-papulöser und pustulöser Ausschlag, 
der im Verlauf einer Woche schwand. 


4. 20jàhr. Mann. Uretlritis gon. Nr. 1. Prostatitis. Herpesgruppe drei 
Fingerbreit unter dem linken Angul. scapulae. 


5. 20jàhr. Mann. Urethritis gon. Nr. 1. Epididymitis dextra. Herpes 
auf der Unterlippe. 


6. 23jühr. Mann. Urethritis gon. chron. Herpes auf der Oberlippe. 


7. 22 jähr. Mann. Urethritis gon. Nr. 1. Epididymitis dupl. Prostatitis. 
Vesieulitis dupl. Während der Krankheit trat im Gesicht ein grosser Herpes 
auf der besonders im rechten Mundwinkel sowie auf dem Philtrum, am linken 
Nasenloch und am linken Mundwinkel lokalisiert war. 


8. 25jähr. Mann. Urethritis gon. chron. Epididymitis. Fumiculitis. 
Herpesgruppe auf und am Helix des linken Ohrs. 


9. 44jàhr. Mann. Urethritis gon. Nr. 1. Herpes ophthalm. sin. Ein 
paar Tage nach Zutagetreten des Ausflusses aus der Urethra traten starke 
Schmerzen in der linken Augenregion und eine Wunde an der Stirn auf. 
Es bestand Drüsenschwellung vor dem Ohr und Schwellung und Rötung 
der Conjunctiva. Bei der Hospitalaufnalıme, die gut 14 Tage nach Auftreten 
der Stirnaffektion erfolgte, fanden sich hier einige Ulcerationen mit seliarfem, 
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steil ausgebuchtetem Rand und unebenem granuliertem Grund. Die Cornea 
war anästhetisch. Der Fall wurde von den Augenärzten des Hospitals nicht 
untersucht. 


10. Oben referiert. 

Nur in einem einzigen Fall war notiert, dass der Inhalt der Bläschen 
auf Gonocokken — und mit negativem Resultat — untersucht war. 

Da man mit der Möglichkeit rechnen muss, dass nicht alle leichten 
Herpesaffektionen bei Gonorrhoikern bemerkt und in den Journalen 
notiert sind, und da die Durchsicht des Materials im wesentlichen 
nur in der Prüfung der Vorderseite des Journals bestand, wo nach 
dem Brauch auf der Abteilung nur die Hauptkrankheit mit ihren 
Komplikationen — das allerdings mit grosser Genauigkeit — auf- 
geführt ist, so ist damit zu rechnen, dass die gefundenen Zahlen zu 
klein sind. 

Das Resultat der Durchsicht könnte daher noch darauf deuten, 
(lass die gonorrhoische Urethralinfektion für die Entstehung des Her- 
pes eine Rolle spielt, besonders da die Aftektionen fast alle bei 
Jüngeren Leuten vorkamen, die sonst nicht sonderlich für herpetische 
Affektionen disponiert sind. 

Um weiter in die Frage von der Existenz endogener gonorrhoischer 
Hautleiden einzudringen, durchforschte ich die Literatur, und da zeigte 
es sich, dass diese ein recht reichhaltiges Material zu ihrer Beleuch- 
tung enthält. Besonders finden sich von französischer Seite wertvolle 
Mitteilungen, die zum Teil in Übersichten von Bergeron!) zusammen- 
gestellt sind. Von deutscher Seite liegt eine Dissertation von Schanz? 
und eine Abhandlung von Busche?) vor. Im folgenden werde ich 
an der Hand dieser und anderer Mitteilungen eine Übersicht über 
die Hautaffektionen der Gonorrhoiker in zwei Abschnitten geben: 
I. das klinisch-anatomische Verhalten der Hautaffektionen und II. ihre 
‚Xtiologie und Pathogenese. 


I. Das klinisch-anatomische Verhalten der Hautaffektionen. 


Da die Hautaffektionen, die von den verschiedenen Autoren mit 
Gonorrhöe in Verbindung gebracht werden, vom morphologischen 
Gesichtspunkt recht verschieden sind, wird man, wie es verschiedene 
Autoren gemacht haben, sie zweckmässig in verschiedene Gruppen 
sondern; aber man darf nicht vergessen, dass diese verschiedenen 


1) These Paris 1894. 
3) Bonn 1895. 
3) Arch. f. Dermat. u. Syph. Bd. XLVIII. 1899. 
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Formen der Hautleiden sehr oft bei dem Patienten zusammen vor- 
kommen. 


a) Hämorrhagien in der Haut. 

Kleine Blutungen in der Haut kommen bei Gonorrhoikern teils 
unkompliziert vor, also ohne Zeichen anderer gleichzeitiger Haut- 
affektionen, teils als Komplikation solcher. Hier sollen einige Beispiele 
von Hämorrhagien ohne andere Hautaffektionen aufgeführt werden. 
Finger (cit. nach Busche) teilt 3 Fülle mit, von denen 2 hier kurz 
wiedergegeben werden sollen. 


1. 26jähr. Frau. Urethritis. Schmerzen in Fuss- und Kniegelenk. Plötz- 
lich Schüttelfrost. Am nächsten Morgen zeigten sich einige stecknadelkopf- 
bis linsengrosse Hämorrhagien an der Haut der Unterextremitäten. Nach- 
dem diese Erscheinungen im Laufe von 1!| Monat geschwunden waren, 
traten plötzlich von neuem Gelenksehmerzen und Petechien auf, die sich in 
14 Tagen verloren. 


2. 23 jähr. Mann. Urethritis gonorrhoica, aequiriert am 10. VI. 1850. 
23. VI. Affektion des linken Kniegelenks. Auf der Vorderfläche der Femora 
stecknadelkopfgrosse-linsengrosse Hämorrhagien. Beginnende Pleuritis. 29. VI. 
Affektion der Fussgelenke und Hämorrhagien in der Haut der Füsse. Deut- 
liches pleuritisches Exsudat. Kein Fieber. In den folgenden Tagen ab und 
zu neue Hauthämorrhagien an den Füssen. Danach Heilung. 


Litten teilt 5 Beobachtungen mit, die ebenso wie die Fingers cha- 
rakterisiert sind durch das Auftreten häufiger neuer kleinerer Attacken. 


b) Tiefer liegende, infiltrierende Entzündungen desCho- 
rıums und des subcutanen Gewebes. 

Die Affektionen, die im folgenden zuerst beschrieben werden, 
haben ihren Sitz so weit unter der Epithelobertläche, dass ihre 
endogene Entstehung als sicher angesehen werden muss. Es sei dar- 
auf aufmerksam gemacht, dass diese und die folgenden Kranken- 
geschichten von mir bedeutend gekürzt sind. Nur wo es vermerkt ist, 
wurden die Patienten mit Balsamica behandelt. 


Fall Schanz. 21jähr. Frau. 3 Jahre vorher wegen Syphilis belhan- 
delt, von der jetzt nichts zu merken ist. Jetzt: Urethritis gonorrh. Arthroitis 
gen. dext. Gleichzeitig mit der Kniegelenkaflektion zeigten sich auf beiden 
Crura und auf der Vorderfliche des linken Knies, sowie auf der Aussen- 
und Rückenseite der Füsse kronenstückgrosse, schmerzhafte, blaurote infil- 
trierte Partien in der Haut. Sie verschwanden zusammen mit der Knie- 
gelenkaffektion im Verlauf von einem Monat. Kein Fieber. 


Fall Busehe II. 26jähr. Frau. Bisher gesund. Nach 5 wöchigem 
Ausfluss und Schmerzen beim Wasserlassen fand man bei der Untersuchung: 

9. IX. 1898. Urethritis, Vaginitis, Catarrh. canal. cervical. Proctitis und 
ein Ule. fistulos. am Rectum, überall mit zahlreichen Gonocokken. 
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23. IX. Alle Leiden bedeutend besser mit Ausnahme des Cervical- 
katarrhs. Symptome von rechtsseitiger Fussgelenkaffektion. Eine Woche 
später Affektion beider Fussgelenke. In der Haut nahe über dem rechten Fuss- 
gelenk, über derlinken Kniescheibe und in der Mitte der hinteren Schenkelfläche 
fand sich je eine 25 öre- bis kronengrosse, recht derbe, blaurötliche, selır 
schmerzhafte, scharf begrenzte und gegen die Unterlage verschiebbare, in- 
filtrierte Partie. Haut- und Gelenkaffektion schwand in weniger als 20 Tagen. 
Kein Fieber. 


Im folgenden Fall lag die Hautaffektion mehr oberflächlich. 

Fall Bergeron 21jähr. Frau, die ungefähr 14 Tage an Urethritis 
litt, bekam plötzlich unter Fieber und unbestimmten Schmerzen in den Ge- 
lenken einen Ausbruch von sehr zahlreichen, hellroten, linsen- bis 50 em grossen 
Flecken und Papeln an Hals, Brust und Vorderarmen und Händen. Fast 
über dem ganzen Gesicht entstand ein fleckiges Erytlem. Gleichzeitig ge- 
ringe Conjunctivitis. Das Exanthem schwand im Verlauf einer Woche. Die 
Urethritis dauerte an. | 

c) Mehr oder weniger oberflächliche Dermatitiden, mit 
Bläschen kompliziert. 

In der Literatur findet man eine relativ grosse Anzahl von 
Fällen von mehr oder weniger ausgebreiteten, klein- oder grossfleckigen, 
konfluierenden oder diffusen, manchmal papulösen Erythemen bei 
(sonorrhoikern referiert. Da bei diesen Patienten keine rheumatischen 
Allgemeinerscheinungen bestanden hatten, da die Hauteruption nur 
kurze Zeit währte und gewöhnlich nicht von neuem aufloderte, da 
in den meisten Fällen gleichzeitig mit ihrem Auftreten sich entweder 
gastrointestinale oder anginóse Zufülle zeigten, oder noch irgendein 
Medikament gegeben war, das móglicherweise das Entstehen der Haut- 
aftektion beeinflusst haben könnte, fand ich einen Zusammenhang 
zwischen ihnen und der gonorrhoischen Urethritis so zweifelhaft, dass 
ich mich mit eingehenderen Erwägungen nicht aufhalten möchte. 

Weit grösseres Interesse haben einige Fälle von mehr oder we- 
niger oberflächlichen, mit Bläschen komplizierten Dermatitiden. 

Im folgenden Falle finden sich tiefer liegende Infiltrate mit ober- 
tlächlichen kombiniert. Es bildet also einen Übergang zwischen der 
vorigen und der nun behandelten Gruppe. 

Fall Busche I. 22 jähr. Kaufmann. Immer gesund; niemals rheuma- 


tische Affektionen. Im Nov. 96. Urethritis mit Epididymitis dupl. Die Affek- 
tion heilte angeblich. 

Im Mai 97? von neuem Urethritis und Epididymitis dext. 3 Wochen 
später Affektion beider Kniegelenke. Dabei entstanden Knótehen und Flecke 
auf beiden Armen. — Bei der einen Monat darauf folgenden Untersuchung 
ergab sich: Urethritis mit reichlichen Gonocokken, Epididvmitis dupl. Pro- 
statitis mit Gonocokken sowie verschiedene Gelenkattektionen. Zeiehen von 
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Endocarditis und etwas Fieber. Auf Ober- und Unterextremitäten fanden 
sich verstreut in der Haut einige, etwas tiefere, stark schmerzhafte, 
bläulich rötliche, feste, scharf abgegrenzte Knoten, die nur wenig über die 
Hautoberfläche hervorragten. Ausserdem fanden sich überall auf Vorder- und 
Hinterfläche der Extremitäten verstreut zahlreiche stecknadelkopfgrosse, flache, 
hellrote, etwas schmerzhafte Papeln, auf deren Gipfel hier und da sich eine 
kleine Blase fand. Im Verlauf einer Woche gingen alle diese Erscheinungen 
etwas zurück, bis plötzlich mehrere Gelenke angegriffen wurden. Gleichzeitig 
stieg die Temperatur, und es entstanden neue Hautaffektionen derselben 
Art, besonders in der linken Schultergegend. 

Im folgenden Monat eine Reihe ähnlicher Attacken, unter denen ein- 
ınal eine Milzvergrösserung nachgewiesen wurde. Danach Heilung. 

Viermal wurde während des Verlaufs eine Blutprobe auf Gonocokken 
mit negativem Resultat untersucht. 


Fall Durante I (nach Bergeron). 20jühr. Frau, an Urethritis, Va- 
ginitis und Catarrh. canal. cervical. gonorrh. unbekannter Dauer leidend. 
Am 31. XII. 94 plötzlich Fieber, Gelenkschmerzen und rötliche Knoten in 
der Haut der Arme und Beine. Auf den Knoten entstanden rötliche Papeln, 
die mit einer konfluierenden Eruption kleiner herpetiformer Bläschen be- 
setzt waren. Die Anfälle verschwanden im Verlauf von 14 Tagen. 


3|, Jahre früher hatte die Patientin schnell vorübergehende Schmerzen 
im linken Ellbogengelenk gehabt. Auch damals war eine ähnliche Haut- 
affektion aufgetreten. 


Fall Durante II (nach Bergeron). 21jáhr. Frau. Niemals Syphilis. 
Kein darauf hindeutendes Symptom. Nach einige Tage anhaltendem Schnei- 
den beim Wasserlassen trat gleichzeitig mit Schmerzen und Empfindlichkeit 
an Ellbogen und Knieen eine Hautaffektion auf. Bei der 8 Tage später 
(26. XI. 88) erfolgenden Untersuchung zeigte sich Blennorrhöe der Genital- 
organe und Affektionen der genannten Gelenke. Fast über das ganze Ge- 
sicht verstreut und auch oben am Hals fanden sich zahlreiche tiefrote Flecke 
und Streifen, die mit kleinen acneformen Bläschen besetzt waren. Auf den 
Beinen fanden sich, besonders an der Vorderfläche und namentlich in der 
Nähe der Kniee, zalılreiche vorspringende, tiefrote kleine Papeln, die siclhı, 
aber weniger ausgesprochen, auch auf den Armen fanden. Die folgenden 
Tage lebhaftes Fieber. Im Verlauf von ungefähr 14 Tagen war die Haut- 
aflektion geschwunden. 


Fall Colombini (nach Busche). 33jähr. Mann, der im Alter von 
29 Jahren Urethritis gon. mit Epididym. d. und Arthritis ohne Hautaflek- 
tionen gehabt hatte, bekam am 20. X. 93 von neuem Urethritis, ungefülr 
3 Wochen später Gelenkschmerzen. Nach starkem Fieber stellte sich am 
Morgen des 15. XI. ein tiefrotes scarlatiniformes Erythem ein, das nur die 
Handfläche und Fusssohlen verschonte. Es zeigte sich auch Rötung der 
Lippen, Zunge, des weichen Gaumens und des Schlundes. Im Verlauf von 
ungefähr einer Woche schwand das Exanthem — unter gleichzeitigem Nach- 
lassen der Gelenkschmerzen — teils unter Abschälung, teils unter Bildung 
zahlreicher miliarer Bläschen. 


v. Graefe's Archiv für Ophtbalmologlie, LXXVII. 1. 12 
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In der Gelenkflüssigkeit wurden teils durch Kultur, teils durch Impfung 
Gonocokken nachgewiesen, doch gelang ihr Nachweis weder im Blut noch 
im Bläscheninhalt. 


Besonders instruktiv ist folgender von W elander!) mitgeteilte Fall. 
Er sei daher hier ausführlicher mitgeteilt: 


24 jähr. Mann. Früher gesund. Bronchitis acuta und Pleuritis sicca als 
Soldat. Niemals früher venerische Krankheiten. 

1. IV. 1892. Gonorrhöe Nr. 1. 14 Tage später wurde Patient in 
St. Göran aufgenommen, wo man Urethritis (Gonocokken positiv) feststellte 
und Copaiva ordinierte. 

16. IV. Schüttelfrost, Schmerzen in der rechten Schulter und in der 
Beinmuskulatur. Fieber. Recipe: Copaiva. Vom 18. IV. ab entwickelte sich 
unter andauerndem Fieber und rheumatoiden Schmerzen ein Ausschlag in 
Form von runden, hyperämischen, zum Teil hämorrhagischen recht harten 
Flecken von Hanfkorn- bis Pfennigstück-Grósse. Die Flecke fanden sich am 
reiehlichsten an den Beinen, weniger zahlreich an Rumpf und Armen und 
nur vereinzelt im Gesicht. Am 23. IV. schwanden Fieber und Schmerzen und 
im Lauf der folgenden Tage auch das Exanthem. Im weiteren Verlauf kom- 
plizierte sich die Urethritis mit Epididymit. dext. Am 13. VI. wurde der 
Patient als geheilt entlassen. Während der Rekonvalescenz wurden versuchs- 
weise einige Dosen Copaiva gegeben, ohne dass irgendein Exantlıem 
entstand. 

Am 22. XII. zog sich Patient von neuem Gonorrhöe zu. Am 30. XII. 
wurde Patient auf St. Göran mit starker Urethritis aufgenommen (Gono- 
cokken positiv). Am selben Abend trat ein Schüttelfrost ein, und unter rheu- 
matoiden Schmerzen, besonders in den Extremitäten, trat ein Ausschlag am 
reichlichsten an den Unterschenkeln auf, ziemlich reichlich an den Ober- 
schenkeln und Armen, spärlich am Rumpf. Der Ausschlag bestand teils aus 
kleinen, teils aus grossen anscheinend erhabenen Flecken. Auf diesen Flecken 
war die Mittelpartie deutlich eleviert und hier in der Regel mit einem kleinen 
Bläschen oder einer Bläschenpustel besetzt. An den grösseren Efflorescenzen 
fanden sich mehrere grössere und kleinere Bläschen, von denen einige grösser 
als ein Hanfkorn waren. Der Inhalt der Bläschen war teils serös, teils 
schwach muco-purulent, teils hämorrhagisch. Die Bläschen waren nicht straff 
gespannt; die deckende Epidermis lag in der Regel in Falten. 

Länger als einen Monat litt Patient an stark remittierendem, teils sehr 
hohem Fieber. Gleichzeitig mit fast jeder Fiebersteigerung entstand neuer 
Ausschlag, allmählich fast überall auf der Körperoberfläche, doch am meisten 
immer auf den Extremitäten. Gewöhnlich fanden sich Hämorrhagien in den 
Flecken oder ausserhalb von ihnen. Dazu traten ab und zu Schmerzen in 
den Gelenken auf. Die Milz war geschwollen und über dem Herzen hörte 
man ein blasendes Geräusch. Gleichzeitig fanden sich steigende Eiweissmenge 
und Cylinder im Urin. Ein einziges Mal Nasenbluten und einige Tage kleine 
Blutungen in beiden Conjunetiven. In der Mund- oder Nagen- oder Rachen- 
schleimhaut wurden dagegen weder Blutungen noch Exantlıem konstatiert. 


1) Nord. med. Arch. Bd. XXVI. Nr. 13. 18:34. 
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Um den 6. II. herum hörte der Urethralfluss auf, danach nahmen alle 
Symptome ab. 3 Tage später zeigte sich noch ein wenig Exanthem. Wälı- 
rend eines ganzen Monats dann später ab und zu kurzdauernde, plötzliche 
Fiebersteigerungen ohne Exanthem, aber der Zustand besserte sich bestän- 
dig, und am 12. IV. wurde der Patient als gesund entlassen. Keine Milz- 
dämpfung, kein Albumen. Keine Spur von Urethritis. Nur fand sich noch 
ein blasendes systolisches Geräusch. 

Während des Verlaufs wurden zahlreiche mikroskopische Untersuchungen 
und Kulturversuche mit dem Inhalt der Bläschen angestellt, aber stets mit 
negativem Erfolg. Auch Impfungen mit dem Bläscheninhalt, teils auf den 
Arm von Welander, teils auf die Urethra von gesunden Individuen er- 
gaben ein negatives Resultat. 


d) Herpetiforme Affektionen. 

In seinem Lehrbuch: Krankheiten der Haut und ihre Behand- 
lung 1909 sagt C. Rasch S. 362: „Grössere Bedeutung für das Auf- 
treten von Herpes würde ich geneigt sein, den chronischen gonorrhoi- 
schen Erkrankungen beizulegen (Prostatitis, Endometritis und Sal- 
pingitis).^ Da ich im übrigen bei meinen Literaturforschungen keine 
Beispiele von Krankengeschichten mit Füllen von Herpesausbruch bei 
Gonorrhoikern angetroffen habe, will ich mich hier mit dem Hinweis 
auf die oben angeführten Resultate meiner Durchsicht der Journale 
des Kommunehospitals, Abteilung für Haut- und Geschlechtskranke, 
begnügen. 


e) Verhornte Epidermishypertrophien. 

Da diese Affektionsform ihrer Natur nach auf der Cutis, nicht 
auf der Schleimhaut, entsteht, hat sie für meinen Gegenstand ge- 
ringere Bedeutung. Ich will mich daher darauf beschränken, als Bei- 
spiel eine einzige Krankengeschichte zu referieren, die von pathoge- 
netischem Interesse ist, insoweit als aus ihr deutlich hervorgeht, dass 
ein Zusammenhang zwischen der gonorrhoischen Urethritis und der 
Hautaffektion bestehen muss. 


- 


Fall E. Vidal!) Dem besonders ausführlichen Journal sei folgender 
kurzer Auszug entnommen: 24jähr. Buchbinder. Urethritis ohne Kompli- 
kationen und weicher Schanker olıne stärkere Zeichen von Syphilis. 

25. II. 90. Von neuem Urethritis, an die sich Gelenkerkrankungen 
und ein eigentümliches Hautleiden anselloss, weshalb er sich ins Hospital 
St. Louis (Chef E. Vidal) aufnehmen liess. Hier fand man den Pat. blass, 
sehr mager und cachektisch. Urethritis gonorrh., doppelseitige Conjunetivitis 
mit etwas Sekretion. Affektionen des r. Knie- und Schultergelenkes sowie 
mehrerer Fingergelenke. Verstreut auf der llaut fanden sich feste, trockene, 


—— — — — 


!) Annales de Dermatol. et de Syphilographie. T. IV. p. 3. 1893. 
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hornartige Schorfe, relativ wenige im Gesicht und auf den Ohren, einzelne 
im Haarboden. Auf Stamm und Extremitäten einige hirsekorngrosse Schorfe, 
zum Teil gruppenweise angeordnet. Hier und da bezeichneten rótliche Flecke 
die Stellen, wo die Schorfe abgefallen waren. Am ausgesprochensten war 
die Affektion auf der Vorderseite des r. Knies, auf der r. Hand und dem 
r. Fuss. Vor dem Knie fanden sich 2 Gruppen, eine über, eine unter der 
Kniescheibe. Die oberste bildete eine fast zusammenhängende Masse. In der 
Handfläche lagen die Schorfe teils vereinzelt, teils konfluiert, in die stark 
verdickte Epidermis eingelagert. Auch auf den Fingern vereinzelte Affek- 
tionen, die auf den Fingerenden konfluierten, wo sie einen grossen zusam- 
menhängenden Schorf bildeten, der die Nägel abhob, so dass sie in Gefahr 
waren, sich abzulösen. 

Andauernde Affektionen der Füsse — die Schorfe hatten einen Cha- 
rakter von hartem gelbem Wachs. Nur ganz ausnahmsweise entstanden 
Bläschen vor der Bildung der Schorfe. In der Regel begann der Schorf als 
ein ganz unbedeutendes Gebilde, das allmählich immer mehr wuchs. Unter 
den Schorfen war das Corium etwas geschwollen und uneben, trocken oder 
ganz leicht feucht. Mehrere bakteriologische Untersuchungen wurden mit 
negativem Resultat vorgenommen. Geringe Schwellung der Cervical- und In- 
guinaldrüsen. Die Organuntersuchung im übrigen normal. 

Im Laufe eines Monats wurden verschiedene Gelenke angegriffen und 
das Hautleiden nahm besonders auf der |. Hand und dem |. Fuss zu. Nach 
noch einem Monat waren die Gelenkatfektionen so gut wie fort und der 
Urethralfluss hatte fast aufgehört. Im Laufe der nächsten paar Monate stiess 
sich die hypertrophierte Epidermis zugleich mit fast allen Nägeln ab und 
von Beginn Dezember an war die Haut wieder normal. 

2 Jahre später zog sich Pat. eine neue Urethritis gon. zu, wonach 
sich genau dieselbe Krankengeschichte wiederholte. Es entstand zuerst leichte 
Conjunctivitis (-: Gonocokken-Terson), danach zahlreiche Gelenkaffektionen 
und ganz dasselbe Hautleiden wie 2 Jahre früher. 


Baermann!) teilt einen ganz entsprechenden Fall mit, wo so- 
wohl endogene Conjunctivitis [-- Gonocokken mikr. und kulturell 
(Uhthoff)] und Gelenkaffektionen auftraten. Dieselbe Hautaffektion 
wiederholte sich bei zwei einander folgenden Urethritisanfällen. Baer- 
mann würdigt die Affektion einer besonderen Besprechung und be- 
tont, dass sie nur bei sehr stark angegriffenen Individuen mit go- 
norrhoischer Allgemeinaffektion vorzukommen scheint. 

Hiernach kann mit Rücksicht auf das klinisch-anatomische Bild 
der Hautaffektionen bei Gonorrhoikern festgestellt werden: 

Dass bei Pat. mit gonorrh. Allgemeininfektion manch- 
mal ein Entzündungszustand des subcutanen Gewebes und 
Coriums vorkommt; 





1) Arch. f. Dermat. u. Syph. Bd. LXIX. 1904. 
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dass diese Dermatitiden gewóhnlich oder vielleicht 
meistens das Corium oberflächlich befallen; 

dass in diesen Fällen von oberflächlicher Dermatitis oft 
subepidermoidale Bläschen entstehen; 

dass zuweilen geradezu herpetiforme Bläschengruppen 
ohne wesentliche Dermatitis vorher entstehen; 

dass die Hautaffektionen der Gonorrhoiker endlich 
manchmal ein hämorrhagisches Gepräge haben. 

Zuweilen — wie häufig ist nicht festzustellen, da die 
Angaben der Krankengeschichten hierüber unvollständig 
sind — wird das Auftreten der Dermatitiden von „rheu- 
matoiden Schmerzen“ eingeleitet und begleitet, die eine 
Beeinflussung der peripheren Nervenäste vermuten lassen. 


II. Ätiologie und Pathogenese der Hautaffektionen. 


Bei der grossen Häufigkeit der gonorrh. Urethritis und dem re- 
lativ recht seltenen Vorkommen von Hautaffektionen bei Gonorrhoikern 
wäre es möglich, dass das Vorhandensein dieser Hautleiden auf einer 
ganz zufällig eintretenden Komplikation beruht, und sicher beruhen 
verschiedene der in der Literatur referierten Fälle auf solchem Um- 
stand (vgl. oben S. 176). Indessen finden sich in der Literatur eine 
Anzahl wohl konstatierter Fälle, wo das Hautleiden mit der 
Heilung der gonorrhoischen Urethritis aufhörte, um sich 
in genau derselben Art bei einer späteren neuen Urethritis 
wieder einzustellen. Dies Verhalten lässt für die Hautaffektionen 
— ebenso wie früher für die Augenaffektionen — erkennen, dass 
ein Zusammenhang zwischen der Urethritis und die sie begleitenden 
Hautaffektionen bestehen muss. 

In Übereinstimmung hiermit wird man finden, dass die Haut- 
affektion in keinem der oben referierten Fälle nach der 
sicheren Heilung der Urethritis angedauert hat. 

Etwas schwerer zu beantworten ist die Frage, wieweit die Haut- 
leiden den Gonocokken selbst bzw. ihren Toxinen oder einer andern 
an die Urethritis gebundenen Ursache ihre Entstehung verdanken. 
Die Annahme, dass die Gonocokken selbst bzw. ihre Toxine die 
Hautaffektionen hervorrufen, wird dadurch gestützt, dass die Haut- 
affektionen in der Regel zusammen mit Gelenkbeschwerden 
und andern Affektionen vorkommen, die man als Zeichen 
gonorrhoischer Allgemeininjektion kennt. Man hat — und 
zwar besonders von französischer ‚Seite — die Hautaffektionen als 
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durch reflektorische Beeinflussungen der Hautnerven entstanden zu 
erklàren versucht, aber die moderne Pathologie kennt keine Entzün- 
dung dieser Entstehungsart. 

Die Verhältnisse deuten im grossen Ganzen weit eher darauf, 
dass die von Welander und Andern geäusserte Auffassung richtig 
ist, dass nämlich die Hautaffektion von Gonocokkentoxinen bewirkt 
wird. Und diese Annahme würde ausserordentlich gestützt werden, 
wenn man Fälle mit Gonocokken in den aus einer Dermatitis bei 
einem gonorrhoisch infizierten Patienten entstandenen Bläschen kennte. 

In der Literatur existiert indessen ein derartiger Fall, dessen 
Krankengeschichte folgende ist: 


Fall Paulsen) 2 Tage altes Kind. 

Seit der Geburt an Ophthalmoblenorrhöe behandelt. 

11 Tage nach der Geburt entstand Schwellung des linken Kniegelenks, 
das punktiert wurde. (Der Inhalt nur intra- und extracelluläre Gonocokken.) 
In den folgenden Tagen auch Schwellung des rechten Kniegelenkes (und 
zwei Gelenke am rechten 2. Finger), die sich im Laufe von etwa 4 Tagen 
verlor. 

Die Schwellung des l. Knies blieb unverändert, aber am 15. Tag nach 
der Geburt zeigte sich ein Ödem, das sich von der Mitte des Unterschenkels 
bis über das Knie erstreckte. 

Am 17. Tag nach der Geburt traten auf beiden Beinen kleine steck- 
nadelkopfgrosse rötliche Papeln auf, auf deren Spitze sich bald ein Bläs- 
chen mit serösem Inhalt bildete. 

Am 19. Tag nach der Geburt ein ähnliches Exanthem im Gesicht. 

In der Umgebung der Malleolen traten Bläschen auf, die nicht von 
Hautrötung umgeben waren. 

In vielen einzelnen Bläschen fanden sich — meist extracelluläre — 
Gonocokken, die mittels Färbung. mit Metlıylenblau nachgewiesen wurden. 
Das Resultat der Untersuchung wurde durch Gramsche Färbung kon- 
trolliert. 

Am 20. Tag nach der Geburt stärkere Schwellung des l. Knies, das 
bedeutende Fluktuation zeigte. 

Am 22. Tag nach der Geburt war das Gesichtsexanthem geschwunden. 
Neues Exanthem auf beiden Füssen. Temp. 38,5. Punktur ergibt Pus. Zwei 
Tage später (das Fieber bis auf 39,4 allmählich steigend) Incision und Ent- 
leerung muco-purulenter Flüssigkeit (Mikrobeninhalt nur Gonocokken). 

Einen Monat später war das Knie im wesentlichen hergestellt. 


Danach kann man es als festgestellt ansehen, dass es endogene, 
von Gonocokken hervorgerufene Hautleiden gibt, und dass man be- 
rechtigt wäre, von endogenen gonorrhoischen Hautaffektionen zu 





1) Gonorrh. Gelenk- und Hautmetastasen im Anschluss an Blenorrhoea 
neonat. Münch. med. Wochenschr. Nr. 35. 1900. 
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sprechen, die ebenso wie die entsprechenden Augenaffektionen teils 
von Gonococcotoxinen (event. Gonococcopartikeln, toten Gonocokken), 
teils unter Umständen von lebensfähigen Gonocokken hervorgerufen 
werden. 

Was die Wege betrifft, auf denen die Gonocokken und ihre Toxine 
zur Hautoberfläche geleitet werden, so scheint es am natürlichsten, 
eine Ausbreitung auf dem Blutwege in den nicht wenigen Fällen an- 
zunehmen, wo die Affektion einen ausgesprochen universellen Cha- 
rakter hat. Wo dagegen die Hautaffektion besonders an den Haut- 
partien über oder in der Nähe entzündeter Gelenke lokalisiert ist, 
wird der Transport wohl ehestens auf dem Lymphwege zu stande ge- 
kommen sein. Die ,Nervensymptome", die so häufig das Auftreten 
der Affektion begleiten, deuten an, dass die Lymphbahnen längs der 
Nerven in vielen Fällen eine Rolle spielen, und in Übereinstim- 
mung hiermit hat die Hautaffektion manchmal einen herpetiformen 
Charakter. 


D. Von der Übereinstimmung zwischen der endogenen go- 
norrhoischen Kerato-Conjunctivitis und Dermatitis. 

Diese Übereinstimmung ergibt sich so augenfällig aus den ver- 
schiedenen obigen Beschreibungen, dass man fast nicht besonders dar- 
auf hinzuweisen braucht. 

Die Ätiologie und Pathogenese muss als einheitlich be- 
trachtet werden. Wie gesagt sind bei beiden so selten lebensfähige 
Gonocokken als Ursache der Affektionen gefunden, dass man bis auf 
weiteres davon ausgehen muss, dass sie in der Regel von nicht lebens- 
fähigen Gonocokken oder Toxinen hervorgerufen werden. 

Es handelt sich in beiden Fällen um Leiden, die aussen an der 
Körperoberfläche lokalisiert sind, und es scheint nur Zufall zu sein, 
ob der Sitz der Aftektion hier ganz oberflächlich (im Corium, 
in der Mucosa conjunctivae) oder etwas weniger oberflächlich 
wird (im subcutanen Gewebe und im subconjunctivalen bzw. epi- 
skleralen Gewebe). 

In den Fällen, in denen das Leiden sich ganz nach aussen zur 
Oberfläche seinen Weg bahnt (Ex. Episkleritiden, die zum Limbus pro- 
pagieren), bilden sich auf der Conjunctiva manchmal „Phlyk- 
tänen“ und auf der Hornhaut und Haut subepitheliale In- 
filtrate oder Bläschen. 

Aus meiner Beschreibung der gonorrh. Subconjunctivitis (loc. 
cit) geht hervor, dass die injizierten oberflächlichen Gefässe gewöhn- 
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lich infolge Andeutung von Blutaustritten aus ihrer Wand unscharf 
aussehen, und dass man manchmal auch wirkliche bis stecknadel- 
kopfgrosse oder etwas grössere Hämorrhagien sieht. Auch das Haut- 
leiden nimmt manchmal einen hämorrhagischen Charakter an. 

Dass die Bildung oberflächlicher Bläschen als Folge einer Be- 
förderung toxin- (event. mikroben-)haltiger Flüssigkeit längs 
der Nerven statt hat, scheint für die Hornhaut sicher und ist jeden- 
falls für die periphersten Zweige in Conjunctiva und Haut wahr- 
scheinlich. 

Auch der Verlaufsmodus der Affektionen ist für beide Lokali- 
sationen auffällig gleich, insoweit der einzelne Fall in der Regel aus 
mehreren kurzen Attacken zusammengesetzt ist. Endlich ist 
die Prognose beider Affektionen gleich gutartig. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. VI 


findet sich: Fig. 1, 2 u. 3 auf S. 148—149; Fig. 4, 5, 6, 7 u. 8 auf S. 151—153; 
Fig. 9, 10, 11 u. 12 auf S. 158—160. 


[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Jena (Dir.: Geheimrat Prof. Wagenmann).] 


Beitrag zur Kenntnis der Trachomkörperchen und ihres 
Vorkommens, 


Von 
Dr. Martin Zade, 
Privatdozenten und I. Assistenten der Klinik. 


Die zahlreichen und sorgfältigen Nachprüfungen, welche die von 
Halberstaedter und v. Prowazek!), ebenso von Greeff?) und 
seinen Mitarbeitern gemachten Angaben über Vorkommen und Be- 
deutung der Trachomkörperchen erfahren haben, haben bisher zu 
keiner einheitlichen Auffassung geführt. Vielmehr ist die Trachom- 
forschung in ein Stadium getreten, das ein bestimmtes Urteil über 
alle zur Diskussion stehenden Fragen nicht zulässt, in dem sogar 
durch die vielen zum Teil einander widersprechenden Angaben eine 
gewisse Verwirrung eingetreten ist. 

Bald nach dem Bekanntwerden der Trachombefunde von Hal- 
berstaedter und v. Prowazek, besonders aber angeregt durch die 
eifrigen Bemühungen Greeffs und seiner Mitarbeiter, sind auch an 
der Jenaer Klinik sämtliche Trachomfälle, die zur Beobachtung kamen, 
in ätiologischer Hinsicht untersucht worden. Es fanden sich bald in 
Ausstrichpräparaten die fraglichen Gebilde. Auch die andern An- 
gaben über Färbbarkeit, schnelles Verschwinden nach Behandlung 
der erkrankten Schleimhaut usw. konnten bestätigt werden?). Da zu- 


! Halberstaedter u. v. Prowazek, Über Zelleinschlüsse parasitärer 
Natur beim Trachom. „Arbeiten aus dem Kaiserl. Gesundheitsamt.“ Bd. XXVI, 1. 
S. 44. 1907. 

3) Greeff, Über eigentümliche Doppelkórnchen (Parasiten?) in Trachom- 
zellen. Deutsche med. Wochenschr. 1907. Heft 23. — Greeff u. Clausen. 
Ber. über den ersten italienischen Trachomkongress in Palermo. Klin. Jahrb. 
Bd. XVII. Jena 1907. — Greeff, Frosch u. Clausen, Untersuchungen über 
die Entstehung u. die Entwicklung des Trachoms. Arch. f. Augenheilk. Bd. LVIII, 1. 
1907. — Ebenda Bd. LIX, 2. 1908. 

^) In der Mai-Sitzung 1909 der Vereinigung der Augenärzte der Provinz 


186 M. Zade 


nächst bei den fortgesetzten Untersuchungen Befunde, welche wesent- 
lich von denen Anderer abwichen, nicht erhoben wurden, da ferner 
die bereits in der ersten Veröffentlichung von den Entdeckern ge- 
machten Angaben sehr bald von vielen andern Seiten bestätigt wurden, 
glaubte ich, von einer Veröffentlichung absehen zu sollen, zumal die 
Zahl der an der Jenaer Augenklinik zur Behandlung kommenden 
Trachomfälle nicht besonders gross ist. 

Aber die verschiedenen, in der jüngsten Zeit veröffentlichten An- 
gaben über Vorkommen von Trackomkörperchen bei Neugeborenen, 
dann auch die von mancher Seite erhobenen Bedenken gegen die 
Spezifität dieser Körperchen überhaupt lassen von neuem erkennen, 
dass es, wie Wolfrum!) mit Recht hervorhebt, wünschenswert ist, 
die Erfahrungen nicht nur von einer möglichst grossen Zahl von 
Trachomfällen sammeln zu können, sondern auch die Fälle aus mög- 
lichst verschiedenen Gegenden genau kennen zu lernen. 

In Jena ist das Trachom nicht endemisch, die weitaus grösste 
Zahl der behandelten Fälle setzt sich aus slawischen Arbeitern zu- 
sammen, die meist mit landwirtschaftlichen Arbeiten ihren Unterhalt 
verdienen; zum Teil sind es solche, die in einer benachbarten Zement- 
fabrik beschäftigt sind. Nur sehr selten erkranken hier ansässige Per- 
sonen, und auch dann ist oft nachweisbar, dass sie die Infektion aus 
Trachomgegenden eingeschleppt haben, sei es, dass sie vor kurzer Zeit 
sich in einer solchen Gegend vorübergehend aufgehalten haben, sei 
es, dass sie aus einer solchen Gegend herstammen. In diesem Falle 
liegt die Infektion gewöhnlich lange zurück, und wir haben es mit 
Rezidiven von Fällen zu tun, die nie ganz ausgeheilt waren. 

Das klinische Bild der hier behandelten Fälle zeigt eine gewisse 
Regelmässigkeit; selten kommen sehr schwere, den therapeutischen 
Massnahmen hartnäckig trotzende Formen zur Beobachtung. Die Tra- 
chomfälle werden in der Regel klinisch behandelt. Die Körner werden 
mechanisch, durch Ausquetschen, beseitigt, im weiteren Verlauf kommen 
wir meist mit Adstringentien und leicht ätzenden Mitteln (Arg. nitr. 
und Cupr. sulf.) aus. Von dem Bilde des einfachen Follikularkatarrhs 
ist ‘das Trachom in der Regel leicht zu unterscheiden. Gerade in 
Jena sieht man die einfache Conjunctivitis follicularis sehr háufig 


Sachsen, Anhalts und der Thüringer Lande habe ich einige Präparate demon- 
striert (siehe Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVII, 1. S. 552. Neue Folge 
Bd. VII). 

1 Wolfrum, Trachombefunde im Ausstrich und Schnitt. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Bd. XLVII, 2. (neue Folge Bd. VIII) S. 411. 1909. 
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und man kann das gleichzeitige Nebeneinander der beiden Follikular- 
erkrankungen der Bindehaut, des Trachoms und der Conjunctivitis 
follicularis, als Beweis für die dualistische Anschauung anführen. 
Niemals haben wir einen Übergang des einfachen Follikularkatarrhs 
in ein Trachom, also ausgesprochene Follikelbildung in der oberen 
Übergangsfalte, Pannus- und Narbenbildung, gesehen, wie es in Tra- 
chomgegenden öfter vorkommt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung auf Trachomkörperchen 
wurde auch dieser hier so häufigen Conjunctivitis follicularis beson- 
dere Beachtung geschenkt. Ebenso wurden einige andere Fälle mit 
Follikelbildung, welche nicht als Trachom aufzufassen waren, genau 
untersucht. Ferner konnte ich eine Reihe von Blennorrhöen Neugebo- 
rener teils mit, teils ohne Gonocokkenbefund untersuchen. Die Aus- 
striche wurden durch Abschaben des Conjunctivalepithels mit einem 
Platinspatel und möglichst feinem Verteilen auf einem Objektträger 
1n einem Tröpfchen physiologischer Kochsalzlösung gewonnen. Ich 
ziehe die Untersuchung direkt auf dem Objekttrüger der Deckglas- 
untersuchung vor, weil jedes Präparat eine viel grössere Menge Ma- 
terial auf einmal zu untersuchen gestattet. Zur Färbung diente an- 
fangs die ältere Giemsasche Methode, die später mit Erfolg durch 
die neue Giemsa-Farblösung (Grübler, Leipzig) ersetzt wurde. Ver- 
suche, statt dieser Giemsa-Färbung andere Farbstoffe zu benutzen 
(Karbol-Thionin gibt z. B. ganz gute aber wenig haltbare Bilder), 
fielen nicht so aus, dass eine andere Farbe dauernd den Vorzug ver- 
diente. Ich habe jedes Präparat unter Anwendung eines Kreuztisches 
vollständig durchgemustert, und einen Fall erst dann als negativ in 
bezug auf Trachomkórperchen bezeichnet, wenn in mindestens fünf 
Ausstrichpräparaten, die auf diese Weise untersucht waren, keine ty- 
pischen Befunde erhoben wurden. Auf die Untersuchung in Schnittprä- 
paraten komme ich später zu sprechen. 

Von der Voraussetzung ausgehend, dass eine hinreichend grosse 
Zahl von Präparaten mit grösster Sorgfalt durchgesehen werden muss, 
habe ich zur Beurteilung der Häufigkeit des Vorkommens der Tra- 
chomkórperchen nur die Fälle herangezogen, bei denen es möglich 
war, in der genannten Art vorzugehen und alle die Fälle, bei denen 
aus äusseren Gründen von diesem Wege abgewichen wurde, fort- 
gelassen. 

So kann ich denn über 25 genau untersuchte Trachomfälle be- 
richten. 

Es fanden sich unter diesen 25 Trachomfällen die ty- 
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pischen Kórperchen zehnmal. In 5 Füllen war das Ergeb- 
nis unsicher, in 10 Fállen negativ!) 

Das mikroskopische Bild der Trachomkórperchen ist ein ganz 
charakteristisches, wenigstens solange es sich um intraepitheliale Ge- 
bilde in Ausstrichprüparaten handelt. Innerhalb der Ejpithelzellen 
sieht man die von Halberstaedter und v. Prowazek?) als Plastin- 
massen angesprochenen Häufchen, die dem Kern dicht anliegen, sich 
schön blau färben, den Kern häufig an seiner Kuppe umfassen, meist 
einfach, manchmal auch doppelt in einer Zelle vorkommen. Diese 
Plastinmassen fassen die Entdecker als Reaktionsprodukt der Zelle 
auf; in ihnen sollen die Erreger des Trachoms, die „Chlamydozoen“, 
verborgen liegen. In andern Zellen kann man dann die weiteren Sta- 
dien beobachten: feine Körnchen, die meist drehrund sind, die Nei- 
gung zeigen, sich zu zweien zusammenzulagern und als kleinere oder 
grössere Haufen das Zellprotoplasma anfüllen. Das Protoplasma ist 
in vielen Zellen, da wo Körnchen liegen, spärlich, oft auch ganz 
farblos. Je mehr von diesen Körnchen in einer Zelle vorhanden sind, 
um so mehr schwinden die Plastinmassen. Auch das letzte Stadium 
konnte ich einmal beobachten, das Platzen der Zelle und das Heraus- 
treten der Körperchen in die Umgebung. Es schliessen sich diese Be- 
funde also an die von vielen Seiten beschriebenen an, und es ist be- 
sonders darauf hinzuweisen, dass Halberstaedter und v. Prowazek 
schon in ihrer ersten kurzen Veröffentlichung?) alle die wesentlichen 
Merkmale ihrer Chlamydozoen beschrieben haben, die hier genannt 
sind. Allerdings beschreiben Halberstaedter und v. Prowazek 
die Körnchen als rot gefärbt. In meinen Präparaten haben die feinen 
Körnchen eine dunkelblaue Farbe. Ich finde auch in den Abbildungen 
von Werner?) dieselben dunkelblauen Körner; ebenso bildet auch 
Herford!) die Kórnchen grósstenteils blau ab. Auch Bertarelli?) 
und einige Andere beschreiben blaue bis bläulich violette Kórnchen. 

1) Während der Drucklegung dieser Arbeit kam noch eine Frau mit aus- 
gesprochenem Körnertrachom in Behandlung. Auf dem einen Auge beginnender 
Pannus. Anamnestisch schon lüngere Zeit Augenleiden, noch nicht behandelt, 
nur vor 14 Tagen einmal Salbe eingestrichen. In 6 Ausstrichprüparaten keine 
Trachomkörperchen. 

?j Loc. cit. 

*) Werner, Beitrüge zur Frage des Trachomerregers. Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. XXII. S. 321. 1909. 

*) Herford, Beitrige zur Trachomforschung. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. XLVII, 1. S. 225. 1909. 


5) Bertarelli, Über die Ätiologie des Trachoms. Zentralbl. f. Bakteriol. 
Bd. XLIV. Nr. 6. 1909. 
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Im übrigen darf ich auch auf die zahlreichen Beschreibungen 
der Trachomkórperchen verweisen, wie sie Werner, Herford u. A. 
gegeben haben. Das typische Bild der intraepithelialen Körperchen 
in den einzelnen Stadien ist als solches nicht mehr Gegenstand der 
Diskussion und kann als ein hinreichend bekanntes Gebilde bezeichnet 
werden. Das gilt aber nur von den intraepithelialen Körnchen! Von 
vielen Untersuchern, so schon in der ersten Mitteilung von Halber- 
staedter und v. Prowazek!), besonders auch von Greeff, Her- 
ford und vielen Andern sind ausserhalb der Zellen liegende Körn- 
chen beschrieben und besonders beachtet worden. 

A. Leber?) hat solche auf roten Blutkörperchen gefunden. Greeff 
beschreibt als charakteristisch die Anordnung als Doppelkörnchen, 
häufig von hellerem Hof umgeben. Später hat dann namentlich 
Lindner?) den extracellulären Zellen seine Aufmerksanikeit geschenkt 
und dabei ebenso wie Herzog!) Initialformen gefunden, die sich zu 
den typischen Kórnchen umbilden. 

In meinen Präparaten konnte ich nicht mit Sicherheit Trachom- 
körperchen nachweisen, welche ausserhalb von Zellen liegen. Nur ein- 
mal sah ich, wie erwähnt, eine platzende und die Körnchen in die 
Umgebung abgebende Zelle. Aber im übrigen war ich nicht in 
der Lage, von den feinen Kórnelungen, welche man in Ausstrich- 
präparaten, auch bei der bestgelungenen Färbung, immer zu sehen 
bekommt, bestimmte Kórnchen als Chlamydozoen anzusprechen. 
Vielleicht hängt das mit dem Umstand zusammen, dass in meinen 
Präparaten die Körperchen überhaupt nur sehr spärlich vorhanden 
waren, worauf ich noch näher eingehen muss. 

Bei Durchsicht meiner Präparate bin ich nicht auf ein einziges 
sestossen, in dem die Körnchen in besonders grosser Menge vorhan- 
den waren. Vielmehr bedarf es auch in den sicher positiven Prüpa- 
raten jedesmal langen und mühsamen Suchens, ehe eine typische 
Stelle wiedergefunden wird, falls die Stelle nicht durch die Skalen 


1) Loc. cit. 

2) Leber, A., Untersuchung zur Ätiologie des Trachoms. Berl. ophth. Ges. 
17. XII. 1908. Ref. Berl. klin. Wochenschr. 1909. Nr. 5. 

3) Lindner, Die freie Initialform der Prowazekschen Einschlüsse. 
Wien. klin. Wochenschr. Nr. 49. 1909. — Über den jetzigen Stand der Trachom- 
forschung. Ebenda Nr. 50. 1909. — Zur Ätiologie der gonocokkenfreien Urethri- 
tis. Ebenda Nr. 8. 1910. 

*) Herzog, Darstellung der Trachomkörperchen im Schnittpräparat. Deutsche 
med. Wochenschr. Nr. 33. 1909. —  Ebenda Nr. 23. 1910. —  Miünchn. med. 
Wochenschr. Nr. 33. 1910. (Ber. über den intern. med. Kongr. Budapest 1909.) 


190 M. Zade 


am Kreuztisch besonders angemerkt worden ist. Wie schon in jedem 
positiven Präparat sich immer nur vereinzelte typische Gebilde fanden, 
so waren die positiven Präparate überhaupt unter den zahlreichen 
untersuchten recht selten. Dieses spärliche Vorhandensein der Körper- 
chen muss aufjeden Fall beachtet werden. Mijaschita!) macht Angaben 
über diesen Punkt, und ich sehe aus ihnen, dass auch in seinen po- 
sitiven Fällen nur verschwindend wenig Präparate positive Resultate 
zeigten. Z. B. fand er bei einem Fall unter 45 durchsuchten Präparaten 
nur in einem einzigen typische Prowazeksche Gebilde. Ähnlich ist 
das Verhältnis der positiven Präparate bei meinen Untersuchungen. In 
einem Falle wurden 11 Objektträger-Ausstriche mit dem Kreuztisclıe 
durchgemustert, und nur in einem zeigten sich einige einwandsfrei typische 
Gebilde. Die ausgestrichene Menge auf einem Objektträger dürfte durch- 
schnittlich etwa das 4— 5 fache eines Deckglas-Ausstriches betragen. 

Von andern Autoren wird berichtet, dass sie die Trachomkórperchen 
vielfach in grósserer Menge gesehen haben [Wolfrum?), Bertarelli*)u. À.]. 
Es fragt sich nun, ob hier ein Zusammenhang besteht mit der Art der 
Erkrankung, mit dem Stadium, in dem sie sich befindet, mit der Schwere 
derselben. Dass wir in Jena nicht die schwersten Formen des Trachoms 
zu sehen gewöhnt sind, wie sie in richtigen Trachomgegenden vor- 
kommen, wurde eingangs erwähnt. Aber immerhin boten alle Fälle 
dieser Zusammenstellung zugrunde liegenden 25 Fälle das Vollbild des 
typischen Trachoms. 

Wie weit man berechtigt ist, ein Trachom als frisches aufzu- 
fassen, ist oft schwierig zu entscheiden. Und doch ist diese Frage 
wichtig im Hinblick auf die bei den meisten Beobachtern wieder- 
kehrende Angabe, dass die Körperchen vorwiegend bei frischen, un- 
behandelten Fällen zu finden sind. Schon Halberstaedter und 
v. Prowazek berichten in ihrer ersten kurzen Veröffentlichung, dass 
sie die Chlamydozoen „hauptsächlich bei relativ frischen Fällen“ ge- 
funden haben, ferner weisen Greeff!), Mijaschita, Cecchetto»), 








1) Mijaschita, Über die sogenannten Trachomkórperchen. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk, Bd. XLVI, 2. 1908. 

2) Wolfrum, Beiträge zur Trachomforschung („in jedem frischen Falle 
wurden die Einschlüsse in verschieden grossen Mengen gefunden“). Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Bd. XLVIII, 1. S. 155. 1910. 

3) Loc. cit. 

*j Loc. cit. und: Die Einschleppung des Trachoms in den Reg.-Bez. Arns- 
berg. klin. Jahrb. Bd. XXI, 3. 19083. 

*| Cecchetto, Su alcune particolarità dei corpi del Tracoma. Ann. di Ottalm. 
Bd. XXXVIII. S. 553. 1909. — Zentralbl. f. Bakteriol. Abt. 1. Orig. Dd. LI, 5. 1909. 
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Goldberg!) u.v. A. auf das schnelle Verschwinden nach Behandlung 
der erkrankten Cunjunctiva hin. 

Es wäre deshalb denkbar, dass die hier besprochenen Fälle schon 
vorher behandelt waren. Es lassen sich hierüber ganz genaue An- 
gaben deshalb nicht machen, weil es sich zum grössten Teil um sla- 
wische Arbeiter handelte, welche günstigsten Falles gebrochen deutsch 
sprachen. Auffallend ist jedenfalls, dass von acht polnischen Arbeitern ?), 
welche aus einem Nachbarort, in dem sie in einer Zementfabrik be- 
schäftigt waren, alle an einem Tage in die Klinik geschickt wurden, 
und welche alle sowohl nach ihren Angaben, als auch nach dem Be- 
richt des Bezirksarztes, unbehandelt waren, dass von diesen sechs 
ganz typische Befunde boten; bei zweien von ihnen waren die ge- 
tundenen Gebilde nicht einwandsfrei typisch und können deshalb nicht 
als positive Befunde gerechnet werden. Diese Tatsache spricht sehr 
dafür, dass die Trachomkörperchen vorwiegend bei frischen Fällen 
zu finden sind. Des weiteren liess sich im Verlauf dieser und der 
andern behandelten Fälle nachweisen, dass in der Tat schon nach 
kurzer Zeit der Behandlung die Körperchen nicht mehr nachweisbar 
sind, oder wenigstens noch viel seltener werden. 

Dieses schnelle Verschwinden der Körperchen nach Behandlung, 
ferner die Tatsache, dass die Körperchen nur in einem Teil der un- 
tersuchten Fälle nachzuweisen sind, lassen die Zweifel daran, dass 
die Chlamydozoen die Erreger des Trachoms sind, nicht unberechtigt 
erscheinen. Wenn wir wirklich von dem Postulat der isolierten Züch- 
tung und erfolgreichen Weiterimpfung abgehen dürfen, um Mikro- 
organismen als spezifische Erreger anzuerkennen — bei den Spiro- 
chäten ist diese Annahme wohl allgemein gemacht —, so müssen die 
Erreger doch in allen oder fast allen ty pischen Füllen gefunden werden. 
Bleibt aber trotz diesem bei den Trachomkörperchen bestehenden 
Mangel an Nachweis die Annahme bestehen, dass sie die Erreger 
sind, so muss für das relativ häufige Fehlen und für das schnelle 
Verschwinden eine Erklärung gefunden werden. 

Es liegt nahe, daran zu denken, dass die Sichtbarkeit der Kör- 
perchen im Zusammenhang mit ihrer Lage steht, ob sie intra- oder 
extracellulär liegen. Dass sie in den Epithelzellen vorkommen, dass 
sie im Protoplasma von Epithelzellen von den ersten Anfangsstadien 


')) Goldberg, Zur diagnostischen Verwertbarkeit der Trachomkürperchen. 
Prag. med. Wochenschr. Nr. 23. 1909 (refer Deutsche med. Wochenschr. Nr. 25. 
S. 1117. 1909). 

*) Fall 1—8, siehe Tabelle S. 193. 
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bis zur vollen Entwicklung, zur Vermehrung und Bildung von Haufen 
beobachtet sind, ist schon erwähnt. Setzen wir in die Angaben über das 
extracelluläre Vorkommen keinen Zweifel, so wäre es doch interessant zu 
wissen, ob es Fälle gibt, bei denen nur extracelluläre Gebilde ge- 
funden werden. Wahrscheinlich aber sind die ausserhalb der Zellen 
liegenden Körperchen nur dann als Chlamydozoen ausgesprochen 
worden, wenn daneben intracelluläre Gebilde gefunden wurden. 

Diese Frage halte ich auch aus folgendem Grunde für wesent- 
lich. Es sind verschiedene Versuche gemacht worden, Klarheit über 
die Filtrierbarkeit des Trachomvirus zu erlangen. Hess und Römer!) 
erhielten mit filtriertem Infektionsmaterial ein negatives Resultat, 
während sich das nicht filtrierte Gewebe als infektiös erwies. Auch 
Kuhnt und Pfeiffer?) gelang es nicht, mit filtriertem Trachommaterial 
eine Trachomerkrankung herbeizuführen. Ebenso berichten Fermi und 
Repetto?) über negative Resultate. Hartmann!) jedoch spricht in 
einem Referat über Clamydozoen über ,filtrierbare Erreger von Va- 
riola, Trachom, Molluscum contagiosum und Geflügelpocken“. Weiter 
gibt Bertarelli?) an, dass er mit trachomatósem Material, das er 
durch Berkefeld-Filter gepresst hat (das Filter war nachweislich für 
Bakterien undurchgängig), eine positive Impfung erzielt habe. 

Wie ist der Unterschied zu erklären? Entweder ist das Tra- 
chomvirus, wie Bertarelli meint, sehr schwer zu filtrieren, oder aber 
der verschiedene Ausfall der Filtrationsversuche erklärt sich so — 
vorausgesetzt, dass die Chlamydozoen die Erreger sind —, dass nur 
die extracellulären Körperchen durchfiltrieren, während die intra- 
cellulären in den Zellen zurückgehalten werden. 

Nehmen wir an — was allerdings noch nicht als vollständig 
erwiesen betrachtet werden kann —, dass die Trachomkörperchen 
sich innerhalb von Epithelzellen entwickeln, sich in ihnen vermehren, 
diese Zellen schliesslich zum Platzen bringen und dann frei in das 


1) Hess u. Römer, Übertragungsversuche von Trachom auf Affen. Arch. 
f. Augenheilk. Bd. LV. 1906. — Ber. über die 32. Vers. d. ophth. Ges. Heidel- 
berg. 1905. 

3) Kuhnt u. Pfeiffer, Eine kurze Notiz zur Bakteriologie des Trachoms. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XIII. S. 321. 1905. 

3j Fermi u. Repetto, Über die Filtrierbarkeit des Trachomerregers usw. 
Berl. klin. Wochenschr. Nr. 38. S. 1197..1907. 

*) Hartmann, Referat über Chlamydozoen. Freie Vereinigg. f. Mikrobiol. 
Berl. 2. Tag, Mai 1910. Ber. in der Münch. med. Wochenschr. Nr. 27. S. 1870. 
1910. 

5) Loc. cit. 
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Gewebe gelangen, so liegt die Vermutung nahe, dass der intracel- 
luläre Aufenthalt der Körperchen nur im Beginn der Infektion statt 
hat, dass aber die einmal frei in das Gewebe gelangten Körperchen 
sich hier selbständig vermehren und infektiös wirken. Die alten, zu 
Rezidiven neigenden Fälle würden so zu erklären sein, dass die freien 
Körperchen sich lange im subepithelialen Gewebe aufhalten, um ge- 
legentlich sich zu vermehren und von neuem Follikelbildung herbei- 
zuführen. 

Es wäre dies eine Erklärungsmöglichkeit für die Tatsache, dass 
nur bei frischen Fällen intracelluläre Chlamydozoen zu finden sind. 
Wenn diese Annahme auf die hier zu besprechenden Trachomfälle 
angewandt werden soll, so würde sie im Einklang stehen mit der 
Tatsache, dass wir relativ wenige wirklich ganz frische Fälle beob- 
achtet haben. Von den ersten acht Fällen, welche alle an einem 
Tage eintrafen, war schon die Rede: Es waren acht junge Arbeiter 
aus einer benachbarten Fabrik, welche sicher noch unbehandelt waren 
(siehe auch Tabelle). Bei den beiden jüngsten von ihnen (7 und 8) 
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bis zur vollen Entwicklung, zur Vermehrung und Bildung von Haufen 
beobachtet sind, ist schon erwähnt. Setzen wir in die Angaben über das 
extracelluläre Vorkommen keinen Zweifel, so wäre es doch interessant zu 
wissen, ob es Fälle gibt, bei denen nur extracelluläre Gebilde ge- 
funden werden. Wahrscheinlich aber sind die ausserhalb der Zellen 
liegenden Körperchen nur dann als Chlamydozoen ausgesprochen 
worden, wenn daneben intracelluläre Gebilde gefunden wurden. 

Diese Frage halte ich auch aus folgendem Grunde für wesent- 
lich. Es sind verschiedene Versuche gemacht worden, Klarheit über 
die Filtrierbarkeit des Trachomvirus zu erlangen. Hess und Römer!) 
erhielten mit filtriertem Infektionsmaterial ein negatives Resultat, 
während sich das nicht filtrierte Gewebe als infektiös erwies. Auch 
Kuhnt und Pfeiffer?) gelang es nicht, mit filtriertem Trachommaterial 
eine Trachomerkrankung herbeizuführen. Ebenso berichten Fermi und 
Repetto?) über negative Resultate. Hartmann!) jedoch spricht in 
einem Referat über Clamydozoen über ,filtrierbare Erreger von Va- 
rola, Trachom, Molluscum contagiosum und Geflügelpocken*. Weiter 
gibt Bertarelli?) an, dass er mit trachomatósem Material, das er 
durch Berkefeld-Filter gepresst hat (das Filter war nachweislich für 
Bakterien undurchgängig), eine positive Impfung erzielt habe. 

Wie ist der Unterschied zu erklären? Entweder ist das Tra- 
chomvirus, wie Bertarelli meint, sehr schwer zu filtrieren, oder aber 
der verschiedene Ausfall der Filtrationsversuche erklärt sich so — 
vorausgesetzt, dass die Chlamydozoen die Erreger sind —, dass nur 
die extracellulären Körperchen durchfiltrieren, während die intra- 
cellulären in den Zellen zurückgehalten werden. 

Nehmen wir an — was allerdings noch nicht als vollständig 
erwiesen betrachtet werden kann —, dass die Trachomkörperchen 
sich innerhalb von Epithelzellen entwickeln, sich in ihnen vermehren, 
diese Zellen schliesslich zum Platzen bringen und dann frei in das 


1) Hess u. Römer, Übertragungsversuche von Trachom auf Affen. Arch. 
f. Augenheilk. Bd. LV. 1906. — Ber. über die 32. Vers. d. ophth. Ges. Heidel- 
berg. 1905. 

2) Kuhnt u. Pfeiffer, Eine kurze Notiz zur Bakteriologie des Trachoms. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XIII. S. 321. 1905. 

3 Fermi u. Repetto, Über die Filtrierbarkeit des Trachomerregers usw. 
Berl. klin. Wochenschr. Nr. 38. S. 1197. 1907. 

*) Hartmann, Referat über Chlamydozoen. Freie Vereinigg. f. Mikrobiol. 
Berl. 2. Tag, Mai 1910. Ber. in der Münch. med. Wochenschr. Nr. 27. S. 1870. 
1910. 

*) Loc. cit. 
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waren die meisten Körperchen zu finden, bei Fall 8 war fast jedes 
Präparat positiv. Weiter zeigt die Durchsicht der Tabelle, dass alle 
Fälle, welche negatives Resultat bezüglich der Chlamydozoen ergaben, 
entweder schon anderweitig behandelt waren, oder dass es sich um 
Rezidive handelte. Danach scheint es, als ob bei rezidivierenden Tra- . 
chomen, auch dann, wenn das Krankheitsbild das Vollbild eines 
frischen Trachoms bietet, die Erreger sich nur in den subepithelialen 
Gewebsteilen aufhalten, dass aber, wie gesagt, die Epithelzellen den 
vorübergehenden Aufenthaltsort bei ganz frischen Infektionen dar- 
stellen. Besonders im Fall 14 wurde eine sehr grosse Anzahl von 
Präparaten gefärbt und untersucht, auch in den verschiedenen Stadien 
der Krankheit, aber immer mit negativem Ergebnis. Es handelt sich 
in diesem Falle um eine aus Polen stammende Krankenschwester, 
welche vor mehreren Jahren an Trachom gelitten hat, dann ein Re- 
zidiv bekam; es bestand das Vollbild eines frischen Trachoms. 

Bei den Fällen, bei denen in der Tabelle der Chlamydozoen- 
befund als unsicher bezeichnet ist, waren zwar Gebilde in den Epi- 
thelzellen sichtbar, welche als Trachomkörperchen angesprochen wer- 
den konnten, aber es fehlte an ganz typischen Bildern, es waren 
einzelne isolierte Pünktchen oder man sah am Kern blaue Massen, 
jedoch ohne Körperchen u. dgl. Als sicher positiv wurden jedenfalls 
nur Befunde gerechnet, welche alle typischen Merkmale der Chla- 
mydozoen boten. Es ist dabei auffallend, dass von diesen Fällen mit 
unsicher positivem Befund — im ganzen waren es fünf — nur zwei 
als frische angesehen werden konnten, während von den andern zwei 
schon behandelt waren, einer aber als Rezidiv erkannt war. 

Die Untersuchung von Schnittpräparaten wurde in einer Reihe 
von Fällen vorgenommen. Als Färbung gab die Giemsasche Lösung 
sehr schöne Bilder, es wurden auch Präparate nach Heidenhain mit 
Eisen-Hämatoxylin gefärbt. Die in den Ausstrichen gut darstellbaren 
Plastinmassen (Lindner hält sie neuerdings für Initialstadien der 
Chlamydozoen) habe ich in Schnittpräparaten von Trachomfollikeln 
überhaupt nicht finden können. Wohl aber zeigten sich, allerdings 
nur ganz vereinzelt, in Epithelzellen feine Körnelungen im Proto- 
plasma, die wohl als Trachomkörperchen aufgefasst werden konnten, 
zumal es sich um Material von Fällen handelte, welche in Ausstrich- 
präparaten typische Befunde boten. Von einer Häufigkeit, wie sie von 
Andern, besonders von Wolfrum berichtet wird, kann jedenfalls nicht 
die Rede sein. Allerdings zeigten sich in den Schnittpräparaten in 
den im subepithelialen Gewebe sehr zahlreichen Plasmazellen feine 
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Körnelungen des Protoplasmas, welche zum Teil so dicht waren, dass 
sie das Protoplasma ganz verdrängten, teils auch den Raum des Pro- 
toplasmas nicht ganz ausfüllten. Es ist mir jedoch zweifelhaft, ob es 
sich hier wirklich um Chlamydozoen handelt, denn diese Körnelungen 
liessen sich in Kontrollpräparaten mit Heidenhainscher Färbung 
nicht immer nachweisen, sie waren nur mit Giemsa- Lösung darstellbar. 

Somit ist mir der Nachweis der Trachomkörperchen in Schnitt- 
priiparaten noch nicht befriedigend gelungen. 

Über die Untersuchungen bei andern Conjunctivitiden kann ich 
sehr kurz berichten. Denn obschon eine grosse Zahl anderer Con- 
junctivitisformen untersucht wurden, liessen sich typische Einschlüsse 
in keinem Falle nachweisen. Es wurde besonders den Blennorrhóen 
Neugeborener Beachtung geschenkt und mit grósster Sorgfalt 12 Fülle 
von Gonoblennorrhöe, ebenso 14 Fälle von Blennorrhóe ohne Gono- 
cokkenbefund untersucht, immer mit negativem Resultat. Die andern 
Entzündungen der Conjunctiva, welche untersucht wurden, waren die 
eingangs erwähnten Fälle von Follikularkatarrh, dann ein Fall von 
Eserinkatarrh, der mit starker Follikelbildung einherging, und ausser- 
dem verschiedene andere Conjunctivitiden. 

Ich glaube, dass diese negativen Befunde beachtet werden 
müssen im Hinblick auf die von Lindner!) und Wolfrum?) er- 
hobenen Befunde, denen schon ähnliche Beobachtungen von Star- 
gardt?), Heymann!), Halberstaedter und v. Prowazek?) und 
Schmeichler$5) vorangingen. 

Lindner und Wolfrum, ebenso auch Herzog sind überzeugt, 
dass es ein Trachom des Neugeborenen gibt („Einschlussblennorrhöe“), 
nachdem den beiden ersteren Übertragung auf Affen bzw. den Men- 
schen mit weiterem Nachweis typischer Einschlüsse gelungen ist. 


1) Loc. cit. und: Übertragungsversuche von gonocokkenfreier Blenn. neon. 
auf Affen. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 45. 1909. 

3) Loc. cit. 

3) Stargardt, Über Epithelzellenverinderungen beim Trachom und andern 
Conjunctivalerkrankungen. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. S. 525. — 
Ber. d. Heidelberger ophth. Ges. 1903. 

*) Heymann, Über die Trachomkórperchen. Deutsche med. Wochenschr. 
Nr. 39. 1909. — Über die Fundorte der Prowazekschen Körperchen. Berl. 
klin. Wochenschr. Nr. 15. 1910. 

5| Halberstaedter u. v. Prowazek, Über Chlamydozoenbefunde bei 
Blenn. neon. non gonorrh. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 41. 1909. 

© Schmeichler, Über Chlamydozoenbefunde bei nicht gonorrh. Dlenn. 
der Neugeborenen. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 46. 190). 

13* 
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Dieser Gedanke ist a priori nicht von der Hand zu weisen. Es 
müsste dann aber das Vorkommen des Trachoms Erwachsener in 
einem numerischen Verhältnis zu dem der Neugeborenen stehen, in dem 
Sinne, dass in Trachomgegenden die Einschlussblennorrhöen häufiger 
sind als in trachomfreien Gegenden. 

Jedenfalls dürfen diese Untersuchungen noch nicht als abgeschlossen 
betrachtet werden, und es bedarf noch weiterer Beobachtungen; be- 
sonders aber gilt das für die Herzogschen Mitteilungen über seine 
Mikrogonocokken, die er als Involutionsformen der Gonocokken für 
identisch mit den Trachomkörperchen hält. 


Zusammenfassung. 


1. Unter 25 Fällen von ausgesprochenem Körnertrachom fanden 
sich in Ausstrichpräparaten typische Chlamydozoen zehnmal. In fünf 
dieser Fälle war der Befund nicht sicher positiv, in den andern zehn 
dagegen negativ. 

2. Die Angaben früherer Untersucher über schnelles Verschwin- 
den der Trachomkörperchen nach Behandlung werden bestätigt. Auf- 
fallend ist der spärliche Nachweis bei Rezidiven, auch wenn sie kli- 
nisch frischen Infektionen gleichwertig schienen. 

3. In Schnittpräparaten sind mir sicher positive Resultate nicht 
gelungen. 

4. Die Trachomkórperchen habe ich bisher nur bei Trachom 
gefunden. 


Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Wagenmann, 
danke ich auch an dieser Stelle für die Überlassung des Materials 
sowie für das fördernde und wohlwollende Interesse, das er der 
Arbeit entgegengebracht hat. 


Urteil der Preisrichter 
für den v. Welzschen Graefe-Preis. 


Die für die diesmalige Verleihung des v. Welzschen Graefe- 
Preises gewählten Preisrichter haben sich wiederum vor eine schwierige 
Aufgabe gestellt gesehen und müssen erklären, dass es ihnen nicht 
möglich erschienen ist, unter den zahlreichen besonders tüchtigen Arbeiten, 
welche in den Jahrgängen 1905—1907 des v. Graefe’schen Archivs 
erschienen sind, eine als die unbedingt beste zu bezeichnen. Um 
ihrem Auftrag nach Möglichkeit gerecht zu werden, haben sie sich 
von dem Gesichtspunkt leiten lassen, ob die betreffende Arbeit neben 
Ihrem wissenschaftlichen Wert auch von Bedeutung für die Praxis 
ist und zu Fortschritten der Therapie beitragen kann. Sie haben hier- 
nach einstimmig beschlossen, der Arbeit des Prof. Stock im Bd. LXVI 
des v. Graefe’schen Archivs: „Tuberkulose als Ätiologie der chro- 
nischen Entzündungen des Auges und seiner Adnexa, besonders der 
chronischen Uveitis^ den Preis zuzuerkennen. 

Bekanntlich musste schon längst für gewisse entzündliche Er- 
krankungen des Auges eine ursächliche Beziehung zur Tuberkulose 
vermutet werden, obwohl sie in ihrem pathologisch-anatomischen Ver- 
halten und in ihrem klinischen Auftreten keine für die tuberkulöse 
Natur charakteristischen Merkmale darbieten. Prof. Stock hat nun 
durch Versuche an Tieren den Beweis geliefert, dass Entzündungen 
dieser Art in der Tat direkt durch den Tuberkelbacillus hervor- 
vorgerufen werden kónnen, und dass die Ursache ihres milden Cha- 
rakters bei den Tierversuchen auf der Art der Einführung der Bacillen 
in den Körper, durch Injektion in die Blutgefässe, beruht. Er hat 
gezeigt, dass dieselben Bacillen, welche bei direkter Einimpfung in 
das Auge typische Impftuberkulose erzeugen, bei Injektion in die Blut- 
getässe einfache und spontan rückbildungsfähige Entzündungsprozesse 
hervorrufen können, die denjenigen ähnlich sind, welche wir beim 
Menschen als tuberkulösen Ursprungs verdächtig kennen. 

Da nun beim Menschen die Tuberkelbacillen zu den in Betracht 
kommenden Teilen des Auges nur durch die Blutbahn Zutritt finden, 
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so ist auch für die in Rede stehenden Entzündungen des mensch- 
lichen Auges die Möglichkeit eines tuberkulósen Ursprungs dargetan. 

Prof. Stock hat hierdurch der Anwendung der antituberkulósen 
Behandlungsmethode bei derartigen Affektionen eine neue experimen- 
telle Grundlage verliehen und die Aussicht eróffnet, dass diese Methode 
auch in hartnückigen Füllen gewisser Erkrankungen, bei denen sie 
bisher noch nicht erprobt wurde und für welche die Möglichkeit eines 
tuberkulösen Ursprungs jetzt in Betracht zu ziehen ist, erfolgreiche 
Anwendung finden werde. 


Allvar Gullstrand, Upsala. 
O. Haab, Zürich. 

Th. Leber, Heidelberg. 

C. Ad. Nieden, Bonn. 

O. Schirmer, New York. 


[Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik München (Vorstand: Prof. Dr. Eversbusch).] 


Untersuchungen über die Ätiologie und pathologische 
Anatomie der schleichenden traumatischen intraokularen 
Entzündungen, sowie über die Pathogenese der sympa- 

thischen Ophthalmie. . 


Von 
Dr. W. Gilbert, 


I. Assistenzarzt der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu München. 


Mit Taf. VIL u.VIII, Fig. 1—10 (VII 1—4, VIII 5—10), und 3 Figuren im Text. 


Übersicht: I. Einleitung S. 200—205. — II. Methodik und Material 
$.205—207. — III. Bakteriologischeu. pathologisch-anatomischeUnter- 
suchungen von 21 Augen S. 207 —269. — A. Untersuchungen mit nega- 
tivem bakteriologischem Befunde S. 207—231 —1. Mikroskopischer Be- 
fund von 5 Augen (Fall I—V) mit grósstenteils nachgewiesen aseptischer Ent- 
zündung nebst Experimenten und Bemerkungen über die Genese der Papillitis 
nach Verletzung des vorderen Bulbusabschnittes S. 207—215. 2. Mikroskopischer 
Befund von 3 Augen (Fall VI—VIII) mit Eisensplitterverletzung (nach Extraktion 
des Splitters) S. 215—219. 3. Mikroskopischer Befund eines Auges (Fall IX) mit 
Iritis serosa traumatica S. 219—222. 4. Mikroskopischer Befund dreier Augen 
(Fall X—XII) mit Kupfer- bzw. Rotgusssplitterverletzung nebst Bemerkungen 
über die Histopathologie von Kupfersplitterverletzungen S. 222—231. — B. Unter- 
suchungen mit positivem bakteriologischem Befunde S. 231—249, — 
1. Mikroskopischer Befund von 7 Augen (Fall XIII—XIX) mit Pneumocokken, 
Streptocokken, Staphylococcus aureus und albus als Erreger nebst Erórterung der 
Ergebnisse S. 231—241. 2. Mikroskopischer Befund zweier Augen (Fall XX und 
XXI) mit Xerosebacillen als Entzündungserreger nebst morphologischer und bio- 
logischer Untersuchung dieser Stämme. Tierversuche S. 241—249. — C. Wür- 
digung der Befunde S. 249—269. — 1. Uber die Züchtung der Bakterien aus 
dem Augeninneren und über die Bedeutung von Xerosebacillen für die Atiologie 
intraokularer Entzündungen S. 249—255. 2. Uber die Bedeutung der Saprophy- 
ten für die Atiologie intraokularer Entzündungen $. 255—257. 3. Kurzer Uber- 
blick über einige Hauptfragen aus der Hämatologie nebst Erörterung der ein- 
schlägigen Befunde S. 257—264. 4. Über die Bedeutung der Zellarten für die 
Art der Entzündung S. 264—267. 5. Zur Diagnose, Prognose und Therapie trau- 
matischer Uveitiden S. 267—269. — IV. Schlussfolgerungen zu Kapitel III 
S. 269—271. — V. Über die histologische Diagnose dersympathisieren- 
den Entzündung und verwandter Uveitiden. Erörterung der An- 
sichten von Fuchs und Huge auf Grund eigener Befunde 8. 211—254. 
— VI. Überdie Pathogenese der sympathischen Ophthalmie S. 284—296. 
— VII. Schlussfolgerungen zu Kapitel V und VI S. 296—297. — VIII. 
Literaturverzeichnis S. 297—302. — IX. Erklärung der Abbildungen 
5. 302—303. 
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I. Einleitung. 


Die Kenntnisse der intraokularen Entzündungen endogenen uud 
ektogenen Ursprungs sind auch yon den bakteriologischen Forschungen 
der letztvergangenen Jahrzehnte nicht unbeeinflusst geblieben. Von 
endogenen Entzündungen sind heute vor allem Lues und Tuberkulose 
nicht nur nach dem anatomischen Bilde, sondern auch nach Erreger 
und spezifischer Reaktion bekannt und so die Grundlagen für eine 
spezifische teils schon begonnene, teils noch auszuarbeitende Therapie 
gewonnen. Unser Wissen von metastatischen intraokularen Entzün- 
dungen und Eiterungen ist wenigstens, soweit die Ätiologie in Frare 
kommt, gerade in letzter Zeit wieder mehrfach erweitert worden!). 
Auf die Möglichkeit endogener Erkrankung des Auges auch durch 
Erreger ganz anderer Art haben Stargardt(l) und Stock (2) hin- 
gewiesen, von denen der eine mit Trypanosomen, der andere mit 
pathogener Hefe experimentierte. Anderseits haben Perles(5), Lo- 
banoff(6), Koske(7), und vor allem auf Grund von Experimenten 
Ulbrich (8) darauf aufmerksam gemacht, dass gerade für Wund- 
infektionen des Auges nicht nur pathogene Bakterien, sondern auch 
Saprophyten in Betracht kommen kónnen, die sonst keine Rolle in 
der menschlichen Pathologie zu spielen pflegen. Bietti(9) hingegen 
erschien es verfrüht, diese Frage nach dem Tierexperiment zu ent- 
scheiden, weil die klinische Erfahrung noch nicht den Beweis für 
diese Bedeutung der Saprophyten erbracht habe. So zahlreich nun 
die Arbeiten auch sind, die sich mit der postoperativen und post- 
traumatischen Infektion des Auges beschäftigen, so sind es doch vor- 
wiegend rein anatomische oder experimentelle Untersuchungen, auf 
denen unsere Kenntnisse beruhen, soweit es sich nicht um die akuten 
eitrigen Entzündungen vom Charakter der Panophthalmie handelt, 
die allerdings auch ätiologisch schon besser aufgeklärt sind. 

Verhültnismássig wenig ist dagegen die Ätiologie der subakuten 
und chronischen posttraumatischen intraokularen Entzündungen auf- 
geklärt trotz der auf grossem Untersuchungsmaterial fussenden Ar- 
beiten von Schirmer (10, 11), Ruge (13) und Fuchs (15, 16) über 
traumatische sympathisierende und nicht sympathisierende Uveitiden, 
eben weil es sich fast ausschliesslich um einseitige anatomische Unter- 
suchung handelte. Und selbst hinsichtlich der pathologischen Anatomie 
dieser Entzündungen ist noch keine völlige Einigung erzielt. Denn 








1) Staphylocokkenbefunde von Schanz, Kümmel und Pagenstecher. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XVI u. XX. — Streptocokkenbefund von Schüssele. 
Klin. Monatsbl. f£. Augenheilk. Juli 1909. 
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während Fuchs(16) glaubt, für die sympathisierende Entzündung ein 
scharf umrissenes, pathognomonisches histologisches Bild aufstellen zu 
können, schränkt Ruge diese Ausführungen von Fuchs als zu weit- 
gehend ein und erklärt für gewisse Fälle die anatomische Diagnose 
noch als unzureichend. Bakteriologische Forschung und Serumtherapie 
der sympathischen Ophthalmie sind über die ersten unsicheren An- 
fänge noch nicht hinausgekommen. zur Neddens(1S) Befund eines 
zur Pseudodiphtheriegruppe gehörenden Stäbchens, von ihm selbst nur 
mit Reserve verwertet, blieb vereinzelt. Auch einen Erfolg der Serum- 
therapie, den zur Nedden durch subcutane Einverleibung von Re- 
konvaleszentenserum gesehen haben will, konnte Brons(19) nicht 
bestätigen. Als einigermassen gefestigt galt bis vor kurzem durch 
Römers (20) Untersuchungen die alte Berlinsche Hypothese des 
metastatischen Ursprungs der sympathischen Ophthalmie; und doch 
vermag auch diese Theorie nicht alle klinischen Erfahrungen restlos 
zu erklären, wie jüngst noch Schmidt-Rimpler (22) hervorgehoben 
hat. Meller(23) verwertet neuerdings gerade das Vorkommen von 
sympathischer Ophthalmie bei intraokularem Sarkom für die Annahme 
einer endogenen Entstehung der sympathisierenden Uveitis: die durch 
die Blutbahn eindringenden Erreger sollen nur in einer durch patho- 
logische Prozesse geschädigten Uvea die Bedingungen zu ihrer Ent- 
wicklung und von dort zur Übertragung ins zweite Auge finden. So 
harren noch eine Reihe von Fragen auf dem Gebiete der trauma- 
tischen Uveitis ihrer Lösung. 

Wie schon hervorgehoben wurde, bestehen gerade in der wich- 
tigen Frage bezüglich der histologischen Diagnose der sympathisieren- 
den Entzündung weitgehende Differenzen zwischen den auf diesem 
Gebiete erfahrensten Untersuchern (Schirmer-Ruge und Fuchs), 
während deren Ergebnisse bezüglich anderer traumatischer Uveitiden 
besser übereinstimmen. 

Nach Ruge gibt es zwei Arten von Entzündung des Augen- 
inneren nach Trauma: einmal die akute eitrige Entzündung, die be- 
sonders schrankenlos um sich greift, wenn durch das Trauma das von 
Iris, Ciliarkörper, Zonula und Linse gebildete Diaphragma verletzt 
ist, oder wenn die Verletzung unmittelbar durch die Sklera in die 
Tiefe geht. Es entwickelt sich alsdann die akute eitrige Glaskörper- 
entzündung mit sekundärer eitriger Uveitis; diese führt nach Ruge 
nie zur sympathischen Ophthalmie. Die zweite Art der Entzündung 
ist eine primär chronisch fibrinös-plastische Uveitis. Übergänge zwischen 
beiden Formen kommen vor, vielleicht durch Mischinfektion eines 
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Eitererregers mit noch unbekannten andern Keimen, vielleicht aber 
auch durch abgeschwächte Virulenz von Eitererregern‘), die nach 
Stock (4) ja auch chronische Entzündungen hervorrufen können. Die 
zur sympathischen Entzündung führende fibrinös-plastische Uveitis 
unterscheidet sich nicht generell, sondern höchstens graduell von der 
einfach fibrinös-plastischen Uveitis. Jedenfalls braucht die Absetzung 
eines fibrinös-plastischen Exsudates keineswegs die Folge einer Misch- 
infektion des Erregers der sympathisierenden Entzündung mit andern 
Keimen zu sein, sondern sie kann allein auf Grund der sympathi- 
sierenden Entzündung erfolgen. 

Anders die Anschauungen von Fuchs: er stellt dem anatomischen 
Bilde der akuten eitrigen posttraumatischen Entzündung des Augen- 
inneren, der „Endophthalmitis septica“, schlechtweg das der sympathi- 
sierenden Entzündung gegenüber, zu deren Wesen plastische Exsu- 
dation nicht gehöre. 

Von der Ansicht ausgehend, dass zur genaueren Erforschung 
der subakuten und chronischen traumatischen Uveitiden einerseits die 
alleinige anatomische Untersuchung eines auch noch so grossen Ma- 
terials, anderseits der Weg der experimentellen Forschung allein nicht 
ausreiche, dass vielmehr auch eine erweiternde Kenntnis der Ätio- 
logie, also der Entzündungserreger bakterieller oder anderer Art not- 
wendig sei,suchte ich Aufschluss über die einschlägigen Fragen durch syste- 
matische vergleichende bakteriologische und anatomische Untersuchung 
solcher Augen zu erhalten, deren mehr weniger chronischer Entzün- 
dungsverlauf nach Trauma klinisch genau beobachtet worden war. 

Die Annahme ist ja nicht ganz unbegründet, dass verschiedenen 
Entzündungserregern auch ein verschiedenes anatomisches Bild, ein 
verschiedener Charakter der Exsudatzellen entsprechen kann. Zwar 
hat Lossen (99) darauf hingewiesen, dass weniger von dem Entzün- 
dungserreger als von dem Grade der Entzündung der Charakter der 
Exsudatzellen abhängig ist. Auch darf nach Lossen schlechtweg das 
Auftreten eines polynukleären zelligen Exsudates nicht als Kenn- 
zeichen des akuten Verlaufes, die Anwesenheit eines lymphocytären 
Zellexsudats als Kennzeichen des chronischen Verlaufes einer Ent- 
zündung verwertet werden. Denn Lossen beobachtete das Vorkommen 
von Lymphocyten auch in ganz akuten Ergüssen der Pleura und 
Peritonealhöhle beim Menschen und im Tierexperiment, 

Anderseits ist durch Hellys (100) Organ- und Ausstrichunter- 
suchungen erwiesen, dass die von verschiedenen Bakterien verursachten 


?) Diese letzte Möglichkeit wird von Ruge nicht erwähnt. 
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Entzündungen recht verschieden verlaufen. Die Wirkung der Diph- 
theriebacillen unterscheidet sich z. B. unter anderm von der der Sta- 
phylocokken durch fast ganz mangelnde Tätigkeit der makrophago- 
cytären älteren Lymphocyten, während bei Coli- und Typhusbacillen, 
sowie bei Choleravibrionen die Makrophagen besonders lebhaft in 
Tätigkeit treten. .Zum Unterschied von all diesen Keimen traf Helly 
eosinophile Zellen erst bei Pneumoniebacillen, in etwas grösserer Zahl 
bei Milzbrandbacillen und Streptocokken an. Ausserdem sah Helly in 
verschiedenem Grade degenerative Veränderungen vor allem an den 
neutrophilen Leukocyten auftreten, weniger an den mononukleären, 
fast gar nicht an den eosinophilen Zellen, und zwar differierten diese 
Degenerationen ebenfalls je nach der Art der Bakterien, so z. B. fand 
sich bei Diphtheriebacillenwirkung ein Zerfall der Kerne in zahlreiche 
kleine Fragmente im Gegensatz zu Coli- und Typhusbacillen, wo die 
Kerne, falls sie diese Umwandlung überhaupt erfahren, mehr die Neigung 
haben 1—3, nur selten mehr Teilstücke zu liefern. Stets hingegen 
sah Helly eine deutliche Verminderung der Gesamtzahl der Granula 
in den geschädigten Leukocyten. 

Als besonders bemerkenswert sind hier sodann die Untersuchungen 
von Orth(101) und Speroni(102) zu nennen. Speroni fand näm- 
lich bei vier Fällen von Pneumocokken- bzw. Streptocokkenmeningitis 
in einer grossen Menge Fibrin als Exsudatzellen vorwiegend neutro- 
phile Leukocyten, daneben Lymphocyten nur in einem Verhältnis, 
welches dem im Blute vorhandenen entspricht. Bei elf Fällen epi- 
demischer Cerebrospinalmeningitis herrschten ebenfalls Leukocyten 
erheblich vor, während Fibrin viel weniger abgelagert war; kleine und 
grosse Lymphocyten spielen auch hier nur eine untergeordnete Rolle. 
Wichtiger als diese erscheinen die aus Adventitialzellen hervorge- 
gangenen Makrophagen. Bei den mehr chronisch abgelaufenen Fällen 
sind die Leukocyten spärlicher, relativ zahlreicher dagegen als dem 
im Blut gegebenen Verhältnis entspricht, die Lymphocyten. Und diese 
wiegen geradezu entschieden vor bei zehn Fällen tuberkulöser Meningitis. 

Es kann somit von vornherein nicht als aussichtslos bezeichnet 
werden, unter den obengenannten Gesichtspunkten eine Reihe von 
Augen mit posttraumatischer Entzündung zu untersuchen behufs Fest- 
stellung, ob sich gewisse Beziehungen zwischen dem Erreger der 
Entzündung und der Zellformel, sowie dem histologischen Bilde im 
allgemeinen finden. 

Freilich bedingt die kombinierte bakteriologisch-anatomische Unter- 
suchungsmethode einen Verzicht auf ein annähernd gleich grosses 
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Untersuchungsmaterial, wie es z. B. Ruge und Fuchs zur Verfügung 
stand, da ja nur solche Augen zu verwerten sind, die sofort nach der 
Enucleation steril aufbewahrt in die Hände des Untersuchers konımen. 
Auch bringt es die Verarbeitung des Materials mit sich, dass von 
der Lösung mancher anatomischer Detailfragen Abstand genommen 
werden muss. So ist die Frage der Lokalisation der Entzündung je 
nach Anliegen oder Abhebung der Netzhaut, der nach Fuchs ja 
grosse Bedeutung zukommt, nicht immer ganz einwandfrei zu ent- 
scheiden, weil die notwendige Eröffnung des frisch enucleierten Auges 
auch bei möglichster Schonung Zerrung und Abhebung der Binnen- 
membranen zur Folge haben kann, die eine Beurteilung der ursprüng- 
lichen Topographie erschweren. Dazu kommen Schädigungen des 
allerdings in seiner Struktur meist schon schwer veränderten Glas- 
körpers und besonders leicht während der Konservierung Abhebungen 
des Oiliarkörpers. Diese Nachteile werden anderseits durch eine be- 
sonders gute Fixation wettgemacht, worauf ich im nächsten Abschnitt 
noch zurückkomme. Angesichts der grossen rein anatomischen Unter- 
suchungsreihen von Ruge und Fuchs erscheinen solche Mängel auch 
weniger gewichtig, da die Bakteriologie der posttraumatischen Uveitiden 
systematisch noch wenig erforscht ist. 

Immerhin ist doch schon eine gewisse Kenntnis vom Verhalten 
der Bakterien im Augeninneren und von ihrem Einfluss auf die intra- 
okularen Entzündungen, vor allem durch das Tierexperiment erzielt. 
So ist bekannt, wie wenig Widerstandsfähigkeit der Glaskörper be- 
sitzt und zwar nicht nur gegen die eigentlich „pathogenen“ Keime, 
sondern auch gegenüber einer Infektion mit Saprophyten. 

Wessely(24) und Römer (21) haben hierfür auch die Erklärung 
beigebracht: der Glaskörper ist nicht nur ein gutes Nährmedium, 
sondern im Vergleich zum vorderen Augenabschnitt ist er erheblich 
ärmer an Schutzstoffen, und die Abwehrkräfte treten erst dann nachhal- 
tigin Wirksamkeit, wenn die Bakterien sich schon stark vermehrt haben. 

Am zahlreichsten sind bisher die bakteriologischen Befunde an 
Augen, die im Stadium der akuten Eiterung, der Panophthalmie zur 
Enucleation kamen. Hier wurden verhältnismässig häufig zuerst von 
Haab (37) und Paplawska (38) grosse Bacillen gefunden, die zur 
sıprophytischen Subtilisgruppe gehören. Auf (Grund experimenteller 
Untersuchungen sprach sodann Ulbrich (9) die Vermutung aus, 
dass auch für die subakuten und schleichenden Wundentzündungen 
vielleicht Saprophyteninfektion in Betracht komme, zumal Römer!) 


D Cit. nach Ulbrich (9) S. 285. 
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aus einem staroperierten Auge mit schleichender Spätentzündung 
Bacillen der Subtilisgruppe züchten konnte. 

Dass bei der postoperativen Panophthalmie der Pneumococcus die 
Hauptrolle spielt, erklärt sich nach Axenfeld (39) aus seinem Vor- 
kommen bei Erkrankung der Tränenwege, auf der gesunden Conjunctiva 
und bei der Speicheltröpfcheninfektion ; immerhin findet man als Erreger 
auch den Staphylococcus aureus und citreus, den Streptococcus, Pneu- 
moniebacillen, sowie Keime aus der Diphtheriegruppe angegeben. Bei 
Verletzungspanophthalmien spielen die Pneumocokken keine so über- 
wiegende Rolle, die eigentlich pyogenen Cokken und Bacillen wurden 
hier öfters gefunden; auf die ätiologische Bedeutung auch anaerober 
Bacıllen wies jüngst wieder Schumacher (40) hin!). 

So zahlreich nun auch bakteriologische Befunde gerade bei der 
Panophthalmie sind, so findet man über das anatomische Bild gar 
keine oder so kurze Angaben, dass sie für unsere Fragestellung nicht 
zu verwerten sind?) 

Noch spärlicher ist die Ausbeute bei den subakuten und chronischen 
Formen der traumatischen Uveitis. Hirschberg und Frosch (41) 
sowie Ou&nod(42) züchteten Pneumocokken, Axenfeld(39) Bacillen 
aus der Influenzagruppe sowie den Staphylococcus pyogenes albus, 
Brons (43) das Bacterium coli liquefaciens. Besonderes Interesse er- 
regten schliesslich die weiterhin genauer zu besprechenden Befunde 
von Xerosebacillen bei schleichenden Entzündungen, weil Xerosestämme 
im allgemeinen sich nicht lange im Augeninneren lebensfähig erhalten 
und weil an den Nachweis von solchen Stämmen sich die mehrfach 
geprüfte Frage anschloss, ob solche Keime überhaupt nur als Sapro- 
phyten für das Auge anzusehen sind oder nicht. 


II. Methodik und Material. 


Zur Untersuchung kamen einmal nur solche Augen, die eine 
von vornherein chronisch oder subakut verlaufende Entzündung auf- 
wiesen, bei denen überhaupt keine Chemose, keine stürmische intra- 
okulare Eiterung beobachtet wurde; höchstens trat bisweilen inter- 
mittierend ein Hypopyon oder Abscedierung um einen Fremdkörper 
auf. Sodann wurden solche Fälle aufgenommen, wo ein stürmischer, der 
Panophthalmie ähnlicher Prozess unter Chemose und Schmerzen sehr 
schnell in 1—2 Tagen abgeklungen war, um einer mehr weniger 


!) Genaue Literaturangaben siehe bei Axenfeld (39) u. Wagenmann (27). 


*) Untersuchungen mit nur anatomischem Cokkennachweis berücksichtigte 
ich nicht. 
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chronischen Entzündung Platz zu machen. Von der ersten Gruppe 
standen mir 16, von der zweiten 5 Augen zur Verfügung. Zur Ver- 
gleichung des anatomischen Befundes konnte ich sodann 8 Augen 
mit sympathisierender Uveitis untersuchen, bei denen eine bakte- 
riologische Untersuchung nicht vorgenommen war. 


Das Auge kommt unmittelbar nach der Enucleation in ein steriles, gut 
schliessendes Gefäss oder, falls die Untersuchung aus äusseren Gründen nicht 
sofort, sondern erst 1— 2 Stunden später stattfinden konnte (2 mal), in sterile 
physiologische Kochsalzlösung von etwa 37? C. und bis zur Bearbeitung 
in den Brutofen von 37°C. Um jede Verunreinigung zu verhüten, wird 
die zur Eröffnung des Bulbus gewählte Partie in einer Ausdehnung von 
etwa 1 qcm ausgiebig thermisch verschorft. Sodann wird der Bulbus meist 
im Bereich des Glaskörpers mit Graefe’schem Messer unter Zuhilfenahme von 
Pincette und Schere eröffnet. Das in Sodalösung ausgekochte Instrumen- 
tarium wird bis zur Benutzung in Alkohol aufbewahrt. Das mit ausgeglühter 
Platinóse entnommene Material wird auf Glycerin-Agar, Bouillon, meist auch 
auf Lóffler-Serum übertragen. Stets werden ausserdem drei Agarplatten 
und drei Bouillonröhrchen mit mindestens je einem Tropfen menschlichen 
Blutes beschickt, das unter aseptischen Kautelen meiner Fingerkuppe ent- 
nommen war. Je einer dieser Blutnährböden wird nicht zur Impfung ver- 
wandt, sondern dient zur Kontrolle des aseptischen Arbeitens. Endlich wird 
regelmässig eine anaerobe Kultur angelegt; alle Kulturen kommen in den 
Brutofen von 37? C. 

In besonders geeigneten Füllen wird auch Impfung in Vorderkammer 
und Glaskórper des Kaninchens vorgenommen. Zuletzt werden Ausstrich- 
prüparate mit Methylenblau, Karbolfuchsin und nach Gram angefertigt, einige 
Male, aber nicht regelmässig nach Giemsa. 

Bürgt die peinlichste Beobachtung aller aseptischen Kautelen schon 
dafür, dass Verunreinigungen auszuschliessen sind, so lässt sich dies auch 
aus dem Ausfall des Kulturverfahrens folgern. Denn 1. bleiben alle mit 
Blut beschickten Kontrollnährböden steril, 2. bleiben bei negativem Ausfall 
der Impfung die Nährböden entweder völlig steril, oder eg wuchern auf 
den Platten erst nach mehreren Tagen vereinzelte Verunreinigungen, nach- 
dem die Platte mehrfach unter dem Mikroskop auf das genaueste abgesucht 
worden war. 

Unmittelbar nach der bakteriologischen Verarbeitung wird ein vorläufiger 
makroskopischer Befund erhoben, der später nach völliger Halbierung des 
fixierten Bulbus kontrolliert wird. Zur Fixierung wird Zenkersche Flüssig- 
keit mit einem Zusatz von Eisessig unmittelbar vor dem Gebrauch benutzt, 
weil bei der Fixation auf drei Momente Rücksicht genommen werden muss: 

1. auf die gute Konservierung der Aderhaut, 

2. auf Bakterienfärbung, 

3. auf Färbung der Blutzellen. 

Allen drei Anforderungen genügt die Zenkersche Flüssigkeit. Die Fixierung 
der Binnenmembranen gelingt besonders gut, weil diese schneller als im 
uneröffneten Bulbus von der Flüssigkeit durehtränkt werden, worauf auch 
Stock (3) aufmerksam gemacht hat. Von jedem Bulbus wird eine Hälfte mit 
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dem N. opticus in Celloidin eingebettet und in Serien von 20—25 u ge- 
schnitten. Von der andern Hälfte wird nach vorheriger Untersuchung der 
Celloidinschnitte ein geeignetes Stück in Paraffin eingebettet und in Schnitte 
von 5—8 u Dicke zerlegt. Endlich wird auch je ein Stück der Silber- 
imprägnierung nach Levaditi unterworfen. Dieses Verfahren hatte, wie hier 
vorweggenommen sei, stets negatives Ergebnis. 


III. Bakteriologische und pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen von 21 Augen. 


Ich beginne die Untersuchungen mit einer Reihe von 5 Augen, 
bei denen die bakteriologische Untersuchung negativ ausgefallen ist 
und auch kein Fremdkörper im Augeninnern als Ursache der Ent- 
zündung aufgefunden wurde!). 


I. Christine W., 10 Jahre altes gesundes Mädchen, erlitt eine Ver- 
letzung des rechten Auges durch Messerstich beim Brotschneiden. Aufnahme 
am Tage nach der Verletzung. Etwas oberhalb von der Mitte der Horn- 
haut beginnt, nach unten aussen ziehend, eine grosse 12 mm lange, zur 
Hälfte die Cornea, zur andern Hälfte die Sklera durchtrennende, breit Klaf- 
fende Wunde, in welche die Uvea vorgefallen ist. Die Vorderkammer ist 
sehr flach, die Iris ist unten innen von kleinen Blutungen bedeckt, unten 
aussen zur Corneoskleralwunde verzogen. In das Pupillargebiet quellen ge- 
trübte Linsenmassen. 

Die Tension ist herabgesetzt, die Projektion unsicher. 

Links normale Verhältnisse, Vis. e. 9|. N. 1 p. pr. 6 em. 

Im Verlaufe der ersten 14 Tage der Wundheilung geht die conjuncti- 
vale Injektion zurück, jedoch bleibt dauernd eine sehr lebhafte pericorneale 
ciliare Injektion bestehen. Das rechte Auge bleibt dauernd sehr druckempfind- 
lich und ist bis auf unsichere Lichtempfindung erblindet. In der fünften 
Woche klagt das Kind über Lichtscheu links. Objektiv findet sich keine Ver- 
änderung. Enucleation 31 Tage nach der Verletzung. 

Makrosk. Befund. Die Hornhautliinterfläche, der Pupillarteil der Iris 
und die Gegend des vorderen Linsenpoles sind durch ein ansclıeinend ent- 
zündliches Granulationsgewebe gleichsam zusammengebacken. Die Glaskörper- 
konsistenz ist unverändert, die Netzhaut ganz flach abgelöst. Der Supra- 
chorioidealraum ist stark erweitert; es besteht deutliche Papillenschwellung. 

Mikrosk. Befund. Die Mitte der Hornhaut durchsetzt in ihrer ganzen 
Dicke eine bindegewebige Narbe. In der Nähe des Narbengewebes findet 
man mehrfach Gefässquer- und -schrägschnitte, in ihrer Umgebung Lympho- 
cyten und gelapptkernige Leukocyten. In den vorderen und mittleren Schich- 
ten des Parenchyms stellt das Narbengewebe schon eine straffe Verbindung 
der Wundründer her; dagegen klaffen die tieferen Hornhautlamellen noch 
und hier findet sich an Stelle des Narbengewebes ein ausserordentlich zell- 
reiches Granulationsgewebe, welches sowohl auf den unteren Irisschenkel 


1) Die Fälle I, II, V, IX, XII, XY, XX, XXI entstammen dem Material 
der Bonner, alle andern dem der Münchner Univ.-Augenklinik. 
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wie auf die Linse übergreift und so einen Abschluss der unteren Kammer- 
hülfte gegen die obere darstellt. 

Das Granulationsgewebe besteht zum gróssten Teil aus Lymphocyten 
mit fast durchweg rundlichem Kern und sehrschmalem, meist nicht sichtbarem Pro- 
toplasmahof. Am Rande des Granulationsgewebes sieht man auch einige gelappt- 
kernige Leukocyten, aber nur ganz vereinzelt solche mit eosinophiler Körnelung. 

Von der Hornhautnarbe setzt sich ein sehmaler Streifen Bindegewebes 
dem unteren Rande des Granulationsgewebes entlang auf den Pupillarteil 
der Iris fort, nach oben ist die Zellanhäufung gegen die Kammer weniger 
scharf abgegrenzt, doch ist auch hier schon die beginnende Entwicklung 
eines einhüllenden Narbengewebes zu sehen. In die Tiefe setzt sich die 
Rundzellanhüufung bis zwischen die zertrümmerten Linsenfasern fort. 

Die Linse ist etwas oberhalb der Mitte vom vorderen bis zum hin- 
teren Pol völlig durchtrennt, ja selbst die vordersten Glaskörperschichten 
sind durchsehnitten. 

Die episkleralen Gefässe zeigen reichliche perivasale Rundzellan- 
sammlungen!). 

Iris und Ciliarkórper sind völlig frei von Oberflächenexsudation. Die 
Iris hat ihre schwammige Struktur verloren und ist besonders in ihrer unteren 
Hälfte in ein derberes fibröses Gewebe umgewandelt und diffus in allen 
Schichten gleiechmässig von Rundzellen durchsetzt. Hier und da finden sich 
etwa auf der Grenze zwischen Pupillar- und Ciliarzone der Iris einige um- 
schriebene Rundzellanhäufungen; desgleichen in der Nähe der Iriswurzel unten. 

Der Ciliarkörper ist nur ganz geringgradig zellig infiltriert. Nur 
dicht unter dem Pigmentepithel der Pars plana corporis ciliaris sieht man 
hier und da grössere Rundzellanhäufungen. 

Der Suprachorioidealraum ist sehr stark erweitert, wahrscheinlich 
durch Abzerrung der Chorioidea von der Sklera beim Aufschneiden des un- 

fixierten Bulbus, 

i Die Aderhaut ist im allgemeinen etwas zellreicher. In der Schicht der 
grossen Gefässe begegnet man mehrfach umschriebenen knötchenförmigen 
Zellansammlungen. An einigen Stellen sind die ganzen Intervaskularräume 
reichlich mit Rundzellen erfüllt, an andern Stellen findet sich die zellige In- 
filtration mehr perivaskulär angeordnet, überall aber bleibt die Infiltration 
nur eine solche leichten bis mittleren Grades und setzt sich nur aus Rund- 
zellen zusammen. Auch die Choriocapillaris ist hier und da mässig stark in- 
filtriert. Ora serrata und Papillenumgebung sind nicht durch stärkere In- 
filtration ausgezeichnet. Obertlüchenexsudation besteht nicht. 

Die Netzhaut ist flach abgehoben und frei von entzündlichen Ver- 
änderungen. Hingegen besteht eine schr hochgradige Papillitis. Der Seh- 
nervenkopf überragt das Sklerochorioidealloch um gut 1,5 mm, ohne aber 
erhebliche zellige Infiltration zu zeigen. Eine solehe besteht nur perivaskulär 
nahe der Oberfläche; der Gefässtriehter ist kaum mehr angedeutet und von 
Lvmplioeyten erfüllt. Sklerale und ehorioideale Lamina haben normalen Verlauf. 


II. Peter H., 47 Jahre alt, bisher stets gesund, erlitt eine Verletzung 
des rechten Auges beim Holzhacken durch einen Holzsplitter. Aufnahme am 


1) Dieser Befund ergab sich stets, wird daher nicht weiter mehr erwähnt. 
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Tage nach der Verletzung. Lebhafte conj. und pericorneale eiliare Injektion. 
In der unteren Hälfte der Hornhaut findet sich eine winklig gebogene, 
imm lange perforierende Wunde mit klaffenden Rändern. Zwischen diesen 
quellen Linsen- und Glaskórpermassen hervor. Die vordere Kammer ist auf- 
gehoben, die Iris unten in die Wunde vorgefallen, die Spannung ist sehr 
herabgesetzt. Unter entsprechender lokaler Therapie und Inunktionskur geht 
der Reizzustand allmählich zurück, das Auge blasst ab, bleibt aber blind 
und weich. 6 Wochen nach der Verletzung Entlassung mit allmählich reizlos 
gewordenem Auge. Links bestanden stets normale Verhältnisse. Vis. ce. = "i; 
N. 1 p. pr. 31 cm. 

14 Tage später Neuaufnahme wegen erneuter Reizung und Schmerzen 
rechts und Lichtscheu links. Hinter der Hornhaut des rechten Auges findet 
sich in der Mitte der flachen Kammer eine das ganze Pupillargebiet ein- 
nehmende zähe gelbliche Masse. Enucleation 2 Monate nach der Verletzung. 

Makrosk. Befund. Die Hornhauthinterfläche nebst dem zentralen Teil 
der vorderen Kammer, der Iris, Linse und vordersten Glaskörperschichten 
bilden eine zusammenhängende gelbliche Masse von dicklicher Konsistenz, 
an der Einzelheiten nicht zu unterscheiden sind. Der Glaskörper ist ver- 
flüissigt, hämorrhagisch verfärbt. Es besteht starke Erweiterung des Supra- 
chorioidealraumes, ausserdem hochgradige Papillenschwellung. Die Netzhaut 
liegt teilweise an. 


Mikrosk. Befund. Die Hornhaut zeigt eine grosse Narbe mit Iris- 
adhärenz. Der grösste Teil der vorderen Kammer ist durch eine Gewebs- 
masse erfüllt, welche aus Iris, aufgerollter Linsenkapsel, Resten der 
Linse, Bluterguss und nur spiürlichen Rundzellansammlungen besteht. Dem 
hinteren Abschnitt dieses Gewebsknäuels liegen auch einige Netzhautfalten an. 

Kleinere Rundzellansammlungen trifft man im Bereich der Processus 
ciliaris unter dem Pigmentepithel und zwischen den eirkulären Fasern des 
Ciliarmuskels an. 

Der vordere Abschnitt der Aderhaut zeigt nur ganz geringe, der hintere 
Abschnitt ist nahezu frei von zelliger Infiltration. 

Der Suprachorioidealraum ist besonders vorn sehr erweitert, so 
dass man geradezu von einer Aderhautablösung vom Ciliarkörper bis zum 
Áquator sprechen kann. Die Maschen des Suprachorioidealraumes sind von 
einer geronnenen Flüssigkeit erfüllt. 

Auch in der bei der Fixierung abgelösten Netzhaut finden sich nur 
wenig Leukocyten und Lymphoeyten in der Umgebung des Blutergusses. 
Dagegen besteht eine sehr hochgradige Papillenschwellung. Um 2mm 
überragt die Papille die Chorioidea. Stärkere Rundzellanhäufung findet sich 
nur in der Umgebung der Zentralgefässe. Weder sklerale noch chorioideale 
Lamina sind vorgewölbt. 


III. Lorenz P, 27 Jahre alter kräftiger Mann, erlitt eine Dynamit- 
sprengschussverletzung. Aufnalıme einen Tax nach der Verletzung. Rechts 
sind zablreiche Pulverkörnchen in die Conjunetiva eingeheilt, doch ist die 
Bulbuskapsel nicht durchbohrt worden. Vis. e. "|. N.1 p.pr. 13 em. Links 
zeigt die Hornhaut unten innen eine 4 mm lanze perforierende Wunde mit 
Irisvorfall, in der Vorderkammer findet sich ein grosser Bluterguss. Unter 
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Betupfung mit Tinct. jodi vernarbt die Hornhautwunde mit Abflachung des 
Irisprolapses. Jedoch zeigt das linke Auge andauernd starke Injektion. Es 
besteht bei Miosis schmutzig grüne Verfärbung der Iris und cirkuläre Ver- 
wachsung des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel, so dass man keinen 
Einblick in die Tiefe gewinnen kann. Nach 4 Wochen Amaurose, nach 
6 Wochen wegen des unveränderten Reizzustandes Enucleation. 

Makrosk. Befund. In der unteren Bulbushälfte findet sich zwischen 
Ciliarkörper, Linse und der abgehobenen Netzhaut ein grosser Bluterguss. 
Der Glaskórper ist zum grössten Teil verflüssigt. Die Papille ist infolge 
überragender Netzhautfalten nicht zu sehen. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhautnarbe mit Irisadhärenz bietet keine 
Besonderheiten. In der Umgebung der Narbe nur geringe zellige Infiltration. 

Die geringfügigen Veränderungen an der Iris stehen in einem uner- 
warteten Missverhältnis zum klinischen Bilde. Der Irisvorderfläche liegen in 
mässiger Menge Blutkörperchen und Pigmentzellen auf. Das Irisgewebe ist 
geschwellt, nur mässig von Rundzellen durchsetzt. Die Irisgefässe sind stark 
mit Blut gefüllt, ebenso die Gefässe des Ciliarkörpers und der Ader- 
haut. Während sich im Bereich des Ciliarkörpers unmittelbar unter dem 
Pigmentepithel noch spärlich Rundzellansammlungen finden, fehlen diese in 
der Aderhaut fast ganz. 

Die Linse ist kataraktös zerfallen. 

Die Netzhaut ist in der unteren Hälfte abgehoben. Wieder findet 
sich eine sehr hochgradige Papillenschwellung. Nahezu 2 mm überragt 
die Papille ihre Umgebung. Eine physiologische Excavation ist fast ganz 
verstrichen. Perivasal finden sich nur ganz geringe Zellansammlungen. Die 
sklerale Lamina hat ihre gewohnte Lage, die chorioideale Lamina ist etwas 
vorgebaucht. 


IV. Xaver W., kräftiger Mann von 36 Jahren, erlitt eine Verletzung 
des linken Auges durch Stockhieb 5 Wochen vor der Aufnahme. Nach Be- 
richt des behandelnden Arztes heilte die perforierende Lederhautwunde an- 
fangs unter nur geringen entzündlichen Erscheinungen. Bei der Aufnalıme 
fand sich leichte Lidschwellung und Rötung, gemischte vorwiegend ciliare 
Injektion. Nasal von der Hornhaut sieht man eine 12mm lange vertikal 
gestellte Narbe, die etwas oberhalb vom oberen Hornhautrande beginnt, im 
Lidspaltenbezirk den Hornhautrand berührt und sich bis unter den unteren 
Hornhautrand fortsetzt. In die Narbe ist unten Uvealgewebe eingeheilt. Das 
nasale Randdrittel der Hornhaut ist tief vaskularisiert. Unmittelbar hinter 
der Cornea, excentrisch ein wenig nasal liegt eine 6mm im Durchmesser 
haltende scheibenförmige grauliche Masse, die in die Vorderkammer luxierte 
Linse. In den tiefsten Cornealschichten, bzw. in der nasalen Kammerbucht, 
sieht man eine eigentümliche gelbrótliche Masse. Die 'Tension ist herabge- 
setzt. Amaurose. Enucleation. 

Rechts normale Verhältnisse. Vis, c. ĉj. N. 1 p. pr. 16cm. 


Makrosk. Befund. Hinter der Narbe findet sich im vorderen Bulbus- 
abschnitt eine kompakte dickliche graurötliche Masse. Der Glaskörper ist 
teilweise verflüssigt, die Netzhaut durch hämorrhagischen Erguss trichter- 
förmig abgehoben. 
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Mikrosk. Befund. Die tieferen Hornhautlagen sind von zahl- 
reichen Gefässen durchsetzt und ziemlich reichlich rundzellig infiltriert. Im 
Corneoskleralbord findet sich eine gut konsolidierte Narbe. Das Epithel 
schickt zapfenförmige Sprossen in die Tiefe, in die Narbe sind grosse Teile 
des Ciliarkörpers eingeheilt. 

Die Vorderkammer ist nahezu aufgehoben, die Iris nach der Narbe 
hin etwas verzogen, an der Wurzel recht blutreich, sonst aber im Beginne 
fibröser Umwandlung. Die. Linse ist nach vorn verlagert und in katarak- 
tósem Zerfall begriffen. In der Gegend des zertrümmerten nasalen Linsen- 
äquators sind zwischen die kataraktösen Massen zahlreiche Zellen eingedrungen 
und zwar ausschliesslich Rundzellen. 

Der Ciliarkórper ist recht blutreich und hier und da von Rundzell- 
anháufungen, besonders im flachen Teil durchsetzt. 

Hinter der Limbusnarbe mit Ciliarkórpereinheilung findet sich ein mäch- 
tiger Bluterguss, der etwa den ursprünglich der Linse und dem vordersten 
Glaskórperabschnitt zukommenden Raum einnimmt. 

An der zum Teil durch einen hämorrhagischen Erguss trichterförmig 
abgehobenen Netzhaut findet sich keine entzündliche Veränderung. 

Die Aderhaut zeigt vornehmlich in der nasalen Bulbushälfte in der 
Schicht der grossen Gefässe reichlich Rundzellansammlungen, besonders aus- 
geprägt in der Umgebung der Papille. Diese ist nur geringgradig geschwellt 
und perivasal rundzellig infiltriert. 


V. AntonL., 14 Jahre alter schmächtiger Knabe, erlitt eine Verletzung 
des linken Auges durch Explosion einer Patrone beim Spielen. Das Auge 
erblindete während der auswärts durchgeführten Behandlung völlig, soll 
aber dann lange blass und schmerzlos geblieben sein. Anderthalb Jahre 
nach der Verletzung Aufnahme wegen neuerlich einsetzender Entzündung 
und wegen Lichtempfindlichkeit rechts. Links besteht lebhafter Reizzustand, 
profuse Tränensekretion, ciliare Injektion. Der Bulbus beginnt zu schrumpfen: 
die Hornhaut ist etwas verkleinert, die Vorderkammer flach. Durch die stark 
vaskularisierte Cornea kann man in der Kammer temporal noch ein gelb- 
liches Exsudat erkennen. Die 'Tension ist etwas herabgesetzt. Amaurose. 

Rechts normale Verhältnisse. Vis. e. l. N. 1 p. pr. 10cm. 

Enucleation 1!|, Jahre nach der Verletzung. 


Makrosk. Befund. Der Bulbus ist stark verkleinert. Längen-, Höhen- 
und Breitendurchmesser beträgt nahezu gleichmässig 15 mm. Die Sklera ist 
besonders in ihrem hinteren Abschnitt erheblich, bis über das Doppelte des 
gewöhnlichen Volums verdickt. Der Ciliarkörper ist atrophisch, der Glas- 
kórper verflüssigt, die Netzhaut total abgehoben. Von der Linse ist nichts 
zu sehen. 


Mikrosk. Befund. Die Cornea ist in ihren mittleren und tieferen 
Lagen reichlich von Gefässen durchsetzt. Vorwiegend in der Umgebung 
der Gefässquerschnitte finden sich ziemlich reichlich Rundzellansammlungen. 
Diffus über die Cornea zerstreut sieht man aber auch polymorphkernige 
Leukocyten, letztere bilden hier und da auch mit Rundzellen gemischte 
Zellhaufen; eosinophile Leukoeyten finden sich nur spärlich. Unten besteht 
eine alte Corneoskleralnarbe, frei von Infiltration. 
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Die Vorderkammer ist nasal zum grossen Teile von einem fein- 
körnigen Exsudat erfüllt. Den temporalen Teil der Vorderkammer nimmt 
cine mächtige Zeilansammlung ein, die von der Cornealrückfläche bis zum 
Ciliarkörper reicht und in der sich noch der Iris zugehörende Gewebsteile 
finden. Den Hauptbestandteil dieser Zellanhäufung bilden kleine und mittel- 
grosse Lymphoeyten, doch sieht man auch ziemlich viel Leukocyten, nur 
spärlich jedoch solche mit eosinophiler Granulation, und diese fast aus- 
schliesslich in unmittelbarer Nähe der Kapillaren, welche zahlreich den Zell- 
haufen durchsetzen. In dessen Randpartien sieht man teils freies Pigment, 
teils vom Ciliarkörper abstammende Pigmentzellen. 

Die Regenbogenhaut ist ziemlich reichlich von Rundzellen durch- 
setzt, besonders in ihren vorderen Schichten. Der Irisoberfliche liegt ein 
feinkórniges zellarmes Exsudat auf. 

Der Ciliarkórper zeigt mehrfach Rundzellanháufungen dicht unter 
dem Epithel der Fortsütze. Die Zellen der inneren unpigmentierten Reihe 
sind vielfach stark vergróssert mit lang ausgezogenem faserigen Protoplasma- 
leib, so dass sie an der Bildung des fibrinós-plastischen Exsudates_ teil- 
nehmen, welches überall zwischen die Buchten der Fortsätze und auclı auf 
die Oberfläche des flachen Teils des Ciliarkörpers abgesetzt ist. Die pig- 
mentierte Zellage ist im allgemeinen gut erhalten, nur hier und da das 
Pigment in Auswanderung begriffen. 

Die Aderhaut weist erheblichere Veränderungen nur in ihrem vor- 
deren Abschnitte in der Nähe der Ora serrata auf, wo in der Schicht der 
grossen Gefässe und in der Suprachorioidea sich einige grössere Rund- 
zellanhäufungen finden. Weiter rückwärts erscheint die Chorioidea nahezu 
normal. 

Die Netzhaut ist total abgehoben und in Falten gelegt. Um die Re- 
tinalgefässe finden sich Zellansammlungen. Zwischen den Retinalfalten liegt 
ein feinkörniges, hier und da auch in Organisation übergehendes Exsudat. 

Die Papille ist höchstgradig geschwellt und prominiert um fast 2,5 mm. 
Rundzellanhäufungen zeigt sie aber nur in der Umgebung der Zentralgefässe 
nahe der Oberfläche. Die sklerale Lamina ist nicht vorgewölbt, die choriv- 
ideale nur wenig. 


Ehe ich zu einer Würdigung der bisherigen Befunde übergehe, 
sei noch angeführt, dass Fall V trotz des langen Zeitintervalls seit 
dem Trauma in die bakteriologische Untersuchungsreihe mit auf- 
genommen wurde aus mehreren Gründen. Einmal wurde gerade hier 
an die Möglichkeit der sympathisierenden Entzündung gedacht, sodann 
konnte es sich um eine Neuinfektion ausgehend von einer alten Narbe 
handeln. Wissen wir doch vor allem durch Untersuchungen Wagen- 
manns(25, 26), dass von einer alten Narbe aus infolge frischer ekto- 
gener Infektion schwere Entzündungen ihren Ausgang nehmen können. 
Vor allem hatte mich der zeitlich vorher untersuchte Fall XX be- 
lehrt, dass auch nach langem Zurückliegen des Traumas die Ent- 
zündungserreger noch aus dem Augeninneren gezüchtet werden können. 
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Es ist nun nicht das negative Ergebnis der bakteriologischen 
Untersuchung und das Fehlen anderer entzündungserregender Ursachen 
(z. B. Fremdkórper) allein, welches die fünf hier beschriebenen Augen ge- 
mein haben, vielmehr charakterisieren vor allem auch eine Reihe von 
anatomischen Eigentümlichkeiten diese Bulbi als zusammengehüórig !). 

Der Entzündungsprozess spielt sich nämlich allemal nahezu aus- 
schliesslich im vorderen Bulbusabschnitt ab und stellt mit Ausnahme 
von höchstens Fall V die unmittelbare Folge der mehr oder weniger 
grossen Hornhaut- bzw. Lederhautverletzung dar. Die Übereinstim- 
mung geht aber noch weiter. Der chronische über lange Wochen, 
ja Monate sich erstreckende Reizzustand musste im Verein mit den 
subjektiven Beschwerden die Furcht wohl berechtigt erscheinen lassen, 
ılass eine schleichende Uveitis, möglicherweise eine sympathisierende 
Entzündung im Spiele sei. Denn die Prognose der perforierenden 
Bulbusverletzungen bleibt, wie hier vorweg genonmen sei, nach den 
Ergebnissen meiner Untersuchungsreihe nicht nur für einige Tage 
ungewiss, wie Schirmer?) angibt. Die Infektionsfrage kann zwar 
meist, aber nicht stets binnen weniger Tage, häufig überhaupt nicht 
entschieden werden; ich werde hierauf noch später zurückkommen. 
Die anatomische Untersuchung hat nun nicht nur bei allen 5 Fällen 
das Fehlen einer nennenswerten Aderhautinfiltration erwiesen, sondern 
für Fall I—IV auch den sicheren Beweis erbracht, dass die Ent- 
zündung wirklich eine aseptische war. Denn einmal ist die Aderhaut 
fast frei von Infiltration, sodann werden im Bulbuscavum die Au- 
zeichen der Endophthalmitis septica (Oberflüchenexsudation, eitrige 
Retinitis) vermisst. In dieser Hinsicht nimmt allerdings Fall V eine 
Sonderstellung ein. Dies Auge, das 1!/, Jahre vor der Enucleation 
verletzt worden war, muss im Anschluss an die Verletzung eine mehr 
weniger intensive Entzündung durchgemacht haben, die nicht durch 
die Verletzung an sich bedingt war. Hierfür spricht die noch nach 
1", Jahren durch das auf die Oberfläche der Binnenmembranen ab- 
gesetzte Exsudat nachweisbare Endophthalmitis müssigen Grades. 
Aber auch bei diesem Fall ist der hintere Bulbusabschnitt abgesehen 
von der Papillitis nur wenig an der Entzündung beteiligt. 

Die geringgradigen Veründerungen der Uvea der beschriebenen 
vier bzw. fünf Bulbi dürfen auf die mechanische Zerrung von seiten 
der grossen Narben des vorderen Bulbusabschnittes mit Irisadhärenz 





1; Ein weiterer, 6. Fall, mitgeteilt auf S. 287, zeigt das gleiche anato- 
mische Bild. 
2) Loc. cit. 12. S. 574. 


214 W. Gilbert 


und Beteilgung des Ciliarkórpers zurückgeführt werden. Für diese 
Auffassung spricht die allemal vorhandene hochgradige Abzerrung des 
vorderen Abschnittes der Chorioidea von der Sklera und die hiermit 
verbundene Erweiterung des Suprachorioidealraumes. 

Der interessanteste Befund aber ist der einer mit Ausnahme von 
Fall IV sehr hochgradigen Papillitis von 1,5—2,5 mm Höhe, inter- 
essant besonders deswegen, weil bei den andern 14!) untersuchten 
Augen gleich starke Papillitis überhaupt nicht, vielmehr nur viermal 
leichte Papillenschwellung gefunden wurde. (Fall VI, VII, XV, X XI.) 

Diese Papillitis im Anschluss an perforierende Verletzungen und 
Entzündungen des vorderen Augenabschnittes besitzt besondere ana- 
tomische Kennzeichen: das Fehlen der Wölbung der Lamina sclera- 
lis, geringgradige Vorwölbung der Lamina chorioidealis, Aufhebung 
bzw. Verkleinerung der physiologischen Excavation und Infiltration 
der Gefässscheiden. Hieraufhaben Elschnig (54), Kampferstein (55) 
und zuletzt van den Borg(56) aufmerksam gemacht. Auch meine 
Beobachtungen bestätigen im allgemeinen diese Unterschiede von der 
Papillitis cerebralen Ursprungs. 

Die vorliegende Form der Papillitis entseht nach der Auffassung 
van den Borgs nicht durch Fortpflanzung einer Infektion auf den 
Sehnerv, sondern durch toxische Wirkung. Happe (57), der sich dieser 
Anschauung anschliesst, regt auch die Frage an, ob die durch den 
Zellzerfall entstehenden Toxine hierbei eine Rolle spielen. 

Lasse ich das Auftreten von Papillitis nach tuberkulósen und 
gummösen Prozessen des vorderen Uvealabschnittes unberücksichtigt, 
weil es sich hier um Papillenschwellung bei spontanen Erkrankungen, 
nicht nach Traumen handelt, so muss ich auf Grund der Angaben 
von Fehr (59), Stock (4) und den andern schon citierten Autoren 
sowie nach meinen eigenen Beobachtungen sagen, dass die posttrau- 
matische Form dieser Papillitis vorwiegend bei nachweislich aseptischer 
Entzündung vorkommt. Jedenfalls ist eine Infektion zu ihrer Ent- 
stehung nicht notwendig. 

Einigen weiteren Aufschluss über die Genese dieser Papillitis 
suchte ich durch eine Reihe von Experimenten am Kaninchenauge 
zuerhalten. Die Verletzung der Linse musste hierbei vermieden werden, 
da es mir auf Beobachtung des ophthalmoskopischen Bildes .ankam. 
Jeder Versuch wurde so oft wiederholt, bis für Jede Versuchsanord- 
nung 3 Beobachtungen mit aseptischem Wundverlauf vorlagen. Ich 


?)) Fall XVIII u. NIX scheiden aus, weil hier nur Exenteration ausgeführ 
worden war. 
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legte also mit dem Graefeschen Messer mindestens 5mm lange 
perforierende Wunden an und zwar trat bei 

l. rein cornealer Wunde keine Papillitis auf; 

2. corneoskleraler Wunde zweimal Papillitis von 2,0 D. Promi- 
nenz, einmal geringe Rótung und Schwellung auf. Innerhalb 8 Tagen 
ging das Bild zurück und war später anatomisch nur noch andeutungs- 
weise nachweisbar; 

3. äquatorieller skleraler Wunde keine Papillitis auf, wie bei 1, 
weder klinisch noch anatomisch. 

Also war bei corneoskleralen Wunden eine am zweiten und 
dritten Tage am deutlichsten sichtbare, dann wieder ziemlich schnell 
abklingende Papillitis aufgetreten, nicht dagegen bei rein cornealen 
und bei äquatoriellen Skleralwunden. Das Ausbleiben der Papillitis 
bei rein cornealer Wunde erklärt sich wohl durch das Unversehrt- 
bleiben des Linsen-Zonuladiaphragmas, das Ausbleiben bei rein äqua- 
torieller Skleralwunde durch stärkere Inanspruchnahme der Vortex- 
venen. Tritt aber die Papillitis sowohl bei der klinischen Beobachtung 
wie im Tierexperiment besonders nach Limbusverletzungen, sodann 
nach Hornhautverletzungen mit Zertrümmerung der Linse auf, so 
liegt es nahe, für ihre Entstehung an die Lymphceirkulation im gleich- 
zeitig verletzten Glaskörper zu denken. So stellt sich van den Borg (56) 
vor, dass im Anschluss an die Entzündung ein vermehrter Lymph- 
strom einsetzt und dieser sich durch den Zentralkanal und die Scheiden 
der Zentralgefässe des Sehnerven Abfluss schafft. Ahnlich denkt. 
Thorner (60) sich die Genese dieser Art der Papillenschwellung. Auf 
die neuerdings in den Arbeiten von Wolfrum (61, 62), Schaaff, (63, 64) 
und Stilling (65) wieder viel umstrittene Frage von der Existenz 
oder Nichtexistenz eines Glaskörperkanales brauche ich hier nicht 
einzugehen. Denn der postulierte stärkere Lymphstrom ist gar nicht 
an den Glaskörperkanal gebunden, da einmal der Glaskörper über- 
haupt für Flüssigkeiten leicht durchgängig ist, und da er vor allem 
bei Corneoskleral- und Linsenverletzungen derart in seiner Struktur 
verändert und gelockert ist, dass ein leichtes Vordringen nach der 
Papille zu wohl möglich ist, nicht nur für die Lymphflüssigkeit und 
toxische Stoffe, sondern auch für Zellen und deren Zerfallsprodukte, 
die vielfach auf dem Wege zur Papille und in den Gefässscheiden 
angetroffen werden. Am schönsten zeigt dieses Vordringen der Ent- 
zündungsprodukte durch den verletzten Glaskörper der nächste Fall VI. 

Als Fortsetzung meiner Untersuchungen bringe ich nun die Be- 
funde dreier Augen, die an Iridocyclitis bzw. an Glaskörperabscess 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII, 2, 15 
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nach Eisensplitterextraktion zugrunde gegangen waren. Auch bier fiel 
die bakteriologische Untersuchung negativ aus. 


VI. Hans M., kräftiger, gut genährter Mann von 19 Jahren, erlitt am 
linken Auge eine Eisensplitterverletzung und kommt sofort zur Aufnahme. 


Rechts normale Verhältnisse. Vis. ce. °,. N. 1 p. pr. 9 em. 

Links findet sich in der Sklera unten innen fast am Hornhautrande 
beginnend eine etwa 5 mm lange perforierende Wunde, deren Ränder glatt 
aneinander liegen; unter der Conjunctiva frisch ausgetretenes Blut. Die Horn- 
haut ist unverletzt und klar, die Vorderkammer etwas seichter, die Iriszeich- 
nung scharf. Die mittelweite Pupille reagiert prompt, aueh die Linse ist 
unverletzt; aus der Tiefe erhält man trübroten Reflex. Vise. = Handbewe- 
gungen in 1 m. Da die Extraktion des Fremdkörpers mit dem Riesen- 
magneten nicht sofort gelingt, wird die Wunde durch kleinen Meridionalschnitt 
erweitert und alsdann der Splitter von 5 mm Länge, 2 mm Breite und 
Dicke extrahiert. 

Die Wunde heilte glatt, doch entwickelt sich im Glaskörper ein gelber 
abscessartiger Herd. 10 Tage nach der Verletzung vorübergehend kleine 
Eiteransammlung in der Vorderkammer, die nach einem Tag wieder ver- 
schwindet, dagegen nimmt der gelbliche Reflex aus dem Glaskörper an Aus- 
dehnung zu. Der Visus nimmt bis auf unsichere Lichtempfindung ab. Am 
18. Tage nach der Verletzung klagt Patient über Schmerzen in der Stirn 
rechts und über Lichtempfindlichkeit. Am nächsten Tage rechts mässige con- 
junctivale Injektion ohne vermehrte Sekretabsonderung. Am 19. Tage nach 
der Verletzung Enucleation. 

Makrosk. Befund. In der Vorderkammer findet sich ein dickliches 
Exsudat. Im oberen Bulbusabschnitt ist die Glaskörperkonsistenz nicht ver- 
ändert. Unten aber und vor allem temporal findet sich eine Eiteransamm- 
lung zwischen Linse und der trichterförmig abgehobenen Netzhaut, genau 
den Raum zwischen der Lederhautwunde und der Papille füllend. 

Mikrosk. Befund. Die Vorderkammer ist von einem feinkörnigen 
Exsudat erfüllt Die Irisgefässe sind strotzend mit Blut gefüllt, das Iris- 
gewebe aber ist nur wenig von Zellen infiltriert. 

Die Sklera und den gefalteten Teil des Ciliarkörpers durchsetzt unten 
quer eine noch leicht klaffende Wunde, die sich auch noch in die vorderste 
Glaskörperschicht hinein fortsetzt. Entlang der Verbindungslinie dieser Wunde 
mit der Papille erscheint das Glaskörpergerüst verdichtet, aus vielen parallel 
gerichteten Fibrillen bestehend. Inmitten dieser faserigen Zone sowie auch in 
ihrer Umgebung finden sich mächtige Zellanhäufungen. Diese Zellansamm- 
lungen, die insgesamt etwa !/. des ganzen Glaskórperraumes einnehmen, be- 
stehen an verschiedenen Stellen aus versehiedenen Zellen. In der unmittel- 
baren Nachbarschaft der Eingangswunde finden sich sehr zahlreich kleine 
Rundzellen, daneben weniger polynukleäre Leukoeyten, ausserdem als Reste 
eines Bluterzusses rote Blutkörperchen, zum Teil zerfallen. In der Nähe 
dieses Bluterzusses finden sich auch ziemlich zahlreich grosse mononukleäre 
eosinophile Zellen. 

In der Mitte zwischen Lederhautwunde und Papile wird die Eiter- 
zellanhäufung am mächtigsten. Dieser inmitten des Glaskörpers gelegene 
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Herd besteht zum allergrössten Teil aus degenerierenden, sehr schwach sich 
firbenden polynukleären Leukocyten, neben denen nur hier und da besser 
gefärbte sich finden. i 

Nach der Papille zu nimmt die Infiltration dann wieder etwas ab; 
immerhin besteht eine reichliche Ablagerung von polymorphkernigen Leuko- 
cyten auf die Oberfläche der Papille und auf die gesamte Netzhautober- 
fläche. 

Die Netzhaut selbst ist nur sehr mässig infiltriert. Die spärliche In- 
filtration beschränkt sich auf die Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht unıd 
reicht nur ganz vereinzelt bis zur äusseren Körnerschicht. Ausserdem aber 
besteht Perivaseulitis an Papille und Netzhaut, deren Gefüsse von einem 
Kranz von Lympliocyten umgeben sind. Es findet sich eine geringgradige 
Papillenschwellung. 

Die Aderhaut ist nahezu frei von entzündlicher Infiltration, auch in 
der Gegend der Ora serrata und der Papillenumgebung; nur hier und da 
sieht man einige Zellansammlungen in der Choriveapillaris. | 


VII. Heinrich M., 27 Jalıre alt, erlitt sechs Tage vor der Aufnahme 
eine Eisensplitterverletzung des rechten Auges. Dieses ist nur wenig gereizt, 
es besteht geringe pericorneale Injektion. In der Cornea findet sich para- 
zentral nasal eine 0,75 mm lange zarte Narbe. Das Kammerwasser ist klar, 
die Iris schmutzig grünlich verfärbt und hyperämisch. Temporal besteht 
breite hintere Synechie, nasal ist die Pupille zut erweitert. Der Lage der 
Hornhautwunde entsprechend findet sich an der vorderen Linsenkapsel eine 
kleine Öffnung, aus der nur wenig getrühte Linsenmasse in die Kammer 
vorquillt. Hinter der Kapselwunde sieht man einen schmalen getrübten Wund- 
kanal, hinter der Linse im vorderen Glaskörper einen eireumseripten gelb- 
lichen Herd. Vis. c. — Fingerzüllen in 3m. 

Links normale Verhältnisse abgesehen von geringer Myopie. — Vis. c. 
= "lag. — 1,75 Ds. "),. N.1 p.pr. 14cm. 

Sofortige Entfernung eines winzigen Eisensplitters durch meridionalen 
Skleralsehnitt mit dem Handmagneten. Die Extraktion gelingt aber erst naclı 
mehrfacher Abtastung des ganzen Ciliarkörpers. Das nunmehr erblindete 
Auge beruhigt sich bald völlig, so dass Patient auf Wunsch nach 8 Tagen 
entlassen wird. Der Befund hat sich insofern verändert, als an dem nun 
abgeblassten Auge im vordersten Glaskörperabschnitt oben innen eine weiss- 
liche Masse sichtbar ist; unten flottiert die abgelöste Netzhaut. 

Nach weiteren 14 Taxen, also 4 Wochen nach der Verletzung Wieder- 
aufnahme wegen heftiger Schmerzen, die 2 Tage zuvor eingesetzt haben. 
Jetzt findet sich stark ausgesprochene eiliare Injektion, schmutzige Verfär- 
bung der Iris. Hinter der teilweise getrübten Linse sieht man gelbliehen 
Reflex aus dem Glaskórper. Die Spannung des sehr sehmerzempfindlichen 
Auges ist herabgesetzt. Enucleation. 

Makrosk. Befund. Hinter der Linse im vordersten Glaskörper findet 
sich eine Eiteransammlung, die sich bis zur abrelösten Netzhaut erstreckt. 
Die Ciliarkórpergegend ist von einem zarten Exsudat bedeckt. Teilweise 
Glaskörperverflüssizung, totale Netzhautabhebung. 

Mikrosk. Befund. Hornhaut und Vorderkammer zeigen nichts 
besonders Bemerkenswertes. 

15* 
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Die Iris ist stark retrahiert, zum grossen Teil mit der vorderen Linsen- 
kapsel verklebt, aber nur wenig zellig infiltriert. — 

Im Bereich des Ciliarkórpers findet man mehrfach dicht unter dem 
Pigmentepithel Rundzellansammlungen. Diese Zellanhüufungen reichen aber 
kaum über die Ora serrata hinaus, so dass nahezu die ganze Aderhaut 
frei von Infiltration erscheint. Auf der Oberfläche des Ciliarkórpers sieht man 
weit ausgebreitet ein fibrinös-plastisches Exsudat. 

Die Linse befindet sich in kataraktösem Zerfall. Durch die hintere 
Kapsel, die durchbrochen ist, dringen Linsenmassen in den abscessartigen 
Herd hinter der Linse ein. Dieser besteht zum grossen Teil aus vollkommen 
in ihrer Struktur unkenntlich gewordenen Zellschatten sowie aus Zelltrüm- 
mern. Doch sind immerhin auch noch Lymphocyten und Leukocyten in an- 
nähernd gleichem Verhältnis zu erkennen. 

Zwischen den Falten der total abgelösten Netzhaut finden sich die 
Reste eines alten Blutergusses. Es besteht eine gerinpgradige Papillen- 
sch wellung. 


VIII. Karl E., 29 Jahre alt, erlitt zehn Tage vor der Aufnahme eine 
Eisensplitterverletzung des linken Auges. Es besteht mässige ciliare Injektion. 
Unten innen nahe dem Limbus findet sich eine radiär gestellte, 1,5 mm 
lange Skleralnarbe. Die Hornhaut ist matt, das Kammerwasser trübe; es be- 
steht ein 1,5 mm hohes Hypopyon. Das Irisrelief zeigt zahlreiche erweiterte, 
bzw. neugebildete Blutgefässe; es bestelien mehrere hintere Synechien. Hinter 
der durchsichtigen Linse erhält man aus der Tiefe einen graugrünlichen Re- 
flex. Vis. c. — quantitative Lichtempfindung. Rechts normale Verhältnisse. 
Vis. e. he N.1p.pr. 16cm. 

Es gelingt, mit dem Riesenmagneten den Splitter in die vordere Kam- 
mer zu führen, von wo er dureh Lanzenschnitt und Handmagnet entfernt 
wird. Da der Reizzustand, ciliare Injektion und Schmerzen nicht nachlassen, 
wird antiphlogistische Iridektomie ausgeführt. Gleichwohl bleibt das Auge 
dauernd gereizt. Hornhaut und Vorderkammer sind klar. Der Pupillenrand 
der Iris ist allseits mit der vorderen Linsenkapsel verklebt. Der graugelb- 
liche Reflex aus der Tiefe nimmt immer mehr zu. Zuletzt trübt sich die Linse 
schmutzig gelblich. Das Auge ist stark druckempfindlich. Sieben Wochen 
nach der Verletzung Enucleation. | 

Makrosk. Befund. Am Boden der Vorderkammer findet sich eine 
spärliche Exsudatschicht. Dem Ciliarkörper liegt ein dickes Exsudat auf. 
Zwischen Linse und total abgelöster Netzhaut sieht man einen rundlichen, 
klein erbsengrossen Abscess. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhaut zeigt sehr reichliche Blutgefässe, 
die in ihrer oberen llälfte von der Iridektomienarbe ausgehen. Der Iris 
liegt ein fibrinöses Exsudat auf. Die Gefässe der Regenbogenhaut sind prall 
mit Blut gefüllt; es besteht nur mässige diffuse Iymphocytäre Infiltration der 
Iris, aber lächenhafte hintere Synechie. Durch die Kapselwunde dringt in 
die zerfallende Linsenmasse eine Lymphocytenansammlung vor. 

Der Ciliarkórper zeigt dieht unter dem Pigmentepithel hier und da 
geringe Infiltration, die sogar im flachen Teil etwas stärker wird. Auch in 
der Aderhaut finden sich nur spärliche ltundzellansammlungen in der Chorio- 
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capillaris. Papillenschwellung besteht nicht. Hinter der Linse sieht man eine 
mächtige Rundzellenansammlung, die zu beiden Seiten, gegen den Ciliar- 
kórper zu wie auch gegen die abgelóste Netzhaut durch eine bindegewebige 
Hülle abgekapselt ist. Auch dringen von allen Seiten in die Rundzell- 
ansammlung Fibroblasten ein, dagegen fehlen Leukocyten völlig. 


Die Vergleichung der Befunde dieser drei Augen ergibt ein 
immerhin ganz beachtenswertes Resultat. Klinisch bestehen manche: 
Ähnlichkeiten, besonders bei Fall VII und VIII. Ein ziemlich grosser 
Eisensplitter wird bei Fall VI sofort, bei den beiden andern Fällen 
ein kleiner Eisensplitter etwa acht Tage nach der Verletzung entfernt, 
nachdem er von einer aseptischen Eiterhülle eingekapselt war. Am 
19. Tage nach der Verletzung, bzw. 3 und 6 Wochen nach der 
Extraktion wird wegen der unvermindert weiter bestehenden schleichen- 
den Entzündung enucleiert. Bei negativem bakteriologischem Befunde 
ergibt die anatomische Untersuchung nicht ganz unwesentliche Unter- 
schiede zwischen den drei Fällen: die an der Stelle des Fremdkörper- 
sitzes gebildete Abscesshülle besteht bei Fall VI (19 Tage nach der 
Verletzung) fast ausschliesslich aus degenerierten Leukocyten, bei 
Fall VII (4 Wochen nach der Verletzung) ist sie aus Lymphocyten 
und freilich grösstenteils abgestorbenen degenerierten Leukocyten ge- 
mischt, bei Fall VIII (7 Wochen nach der Verletzung) endlich handelt 
es sich um eine rein lymphocytáre Zellanhüufung. 

‘Man könnte dieses Resultat im Sinne Lossens so deuten, dass 
auch ein lymphocytáres Exsudat bei ganz akuten Prozessen vorkommt, 
denn um einen solchen handelt es sich doch auch histologisch bei 
der aseptischen Fremdkörpereiterung, wenn auch das klinische Bild 
das einer schleichenden Entzündung war. Eine andere Erklärung er- 
scheint mir aber mindestens ebenso begründet zu sein; das ursprünglich 
leukocytäre Exsudat wird allmählich durch ein lymphocytäres Exsudat 
mit Makrophagentätigkeit ersetzt, daher 19 Tage nach der Verletzung 
ein fast ausschliesslich polynukleäres Leukocytenexsudat, vier Wochen 
nachher neben degenerierenden und degenerierten Leukocyten auch 
viele Lymphocyten, sieben Wochen nachher ausschliesslich. Lympho- 
cyten. Daneben ergibt sich, dass schon das mehrstündige Verweilen des 
Splitters im Auge genügt, um die gleiche Abscessbildung im Glas- 
körper horvorzurufen, wie sie nach achttägigem Verweilen bei Fall VII 
und VIII beobachtet wurde. 

Ich schliesse hier zweckmässig die Untersuchung eines ebenfalls 
durch Eindringen eines Fisensplitters verletzten Auges an, welches 
aber eine Sonderstellung beansprucht, da es sich um die seltene Irido- 
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cyclitis serosa traumatica handelt. Zwar fiel auch hier die bakte- 
riologische Untersuchung negativ aus, das eigenartige Dild dieser bis- 
her nur selten anatomisch untersuchten Erkrankung rechtfertigt aber 
die gesonderte Behandlung. 


IX. Peter B., 57 Jahre alter gesunder Mann, erlitt am Tage der Aut- 
nahme eine Verletzung des linken Auges durch einen Eisensplitter. In der 
temporalen Hornhauthälfte findet sich eine grosse perforierende Wunde, aus 
der Glaskörperfäden heraushängen. Die vordere Kammer ist aufgehoben; es 
besteht ein grosser intraokularer Bluterguss. Sofortige Extraktion des 7 mm 
langen, 2 mın breiten Eisensplitters mit dem Riesenmagneten durch die Ein- 
gangspforte. Die Hornhautwunde heilt olıne Irisadhärenz. Es kehren jedoch 
häufig unter lebhafter Injektion und Schmerzen lteizzustände wieder. Gleichı- 
c treten Descemetische Beschläge auf. Die Iris ist verfärbt, die Pupille 

‚ die Spannung herabgesetzt. Da die Beschläge immer mehr zunehmen, 
ne unter Starbildung und Netzhautablósung “erblindete Auge dauernd 
schmerzhaft bleibt, erfolgt 10 Wochen nach der Verletzung Enucleation. 
Das rechte Auge zeigt normale Verhältnisse und volle Sehschärfe für Ferne 
und Nähe mit entsprechendem Konvexglas. 

Das wenige Stunden vor der Enucleation durch Punktion der vor- 
deren Kammer gewonnene Kammerwasser wird in der üblichen Weise 
zur Anlegung von Kulturen verwandt, gleichfalls mit negativem Resultat. 

Makrosk. Befund. Der Glaskörper ist grösstenteils verflüssigt und 
braun verfärbt. Zwischen der Linse und der abgelösten Netzhaut findet sich 
ein älterer Bluterguss. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhaut ist in der Umgebung der Narbe 
von zahlreichen feinen Blutgefässen durchsetzt, aber fast frei von zelliger 
Infiltration. In den episkleralen Lymphliocytenansammlungen sieht man auch 
ziemlich reichlich eosinophile, aber keine andern Leukocyten. 

An der IHornhautrückfläche finden sich nur stellenweise Zellen- 
beschläge, die Mehrzahl ist jedenfalls durch die Punktion fortgeschwemmt. 
Die noch der Descemetischen Membran anliegenden Zellen haben meist 
einen grossen runden oder ovalen blassgefärbten Kern und ziemlich grossen 
Protoplasmahof. Zwischen diesen Zellen sieht man Lymphoeyten und Über- 
gangsformen von Lymphocyten zu diesen Zellen mit schon etwas grösserem 
blasseren Kern und mehr aufzequollenem Plasma. Spärlich findet man eben- 
solche Zellen wie auf der Hormlhautrückfläche auch auf der Vorderfläche 
des oberen Irisabschnittes. Eine mächtige derartige Zellansammlung 
sieht man etwas unterhalb von der Papille der Irisvorderfläche aufliegen. 
Sie reicht, fast die ganze Tiefe der Kammer ausfüllend, nalıezu bis zur 
Hinterfläche der Hornhaut. Die Zellen haben hier alle blassen Kern und 
sehr deutlich erkennbaren grossen Protoplasmahof. Ganz vereinzelt finden 
sieh unter ihnen auch kleine dunkler tingierte Lymphoecvten, dagegen keine 
Riesenzellen, keine Leukoeyten. Im Kammerwinkel ist die Zellansammlung 
nur spärlich; dort sieht man vielmehr ziemlich reichlich feinkörnig geron- 
nenes Exsudat. 

Recht hochgradize zellize Inflltration. zeigt die Iris und zwar ist sie 
hier wieder am stärksten im Pupillarteil. Sie ist hier vollgepfropft mit ein- 
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kernigen Rundzellen, besonders vor dem Musc. sphincter, während die vor- 
deren und hinteren Irisschichten etwas weniger reichlich von Zellen dureh- 
setzt sind. Im Ciliarteil der Iris nimmt die Infiltration ziemlich ab, dort 
findet sich nunmehr eine leichte diffuse, hier und da noch eine unsehrie- 
bene perivasale Zellansammlung. Ziemlich reichlich sieht man in der hoch- 
gradigen zelligen Infiltration der Iris im Pupillarteil auch eosinophile Zellen, 
dagegen fehlen neutrophile Leukocyten völlig. 

Dazu kommen noch erhebliche pathologische Veränderungen auf der 
Irisvorderfläche und im Pupillargebiet. Unten sieht man nämlich, 
etwa von der Grenze des Ciliar- und Pupillarteils ab, der Iris eine Binde- 
gewebsschicht aufliegen, die sich nach der Pupille zu immer mehr verdickt, 
die Pupille selbst völlig einnimmt und sich auch nach oben und den Seiten 
auf den Pupillarrand der Iris fortsetzt. 

Während die hintere Kammer oben wie unten gut erhalten ist, be- 
steht im Pupillarteil der Iris hintere Synechie. Das Pigmentblatt ist aber 
nicht unmittelbar mit der viel gefalteten Linsenkapsel verklebt, vielmehr 
schlägt sich die Bindegewebsschicht auch um den Pupillarrand der Iris auf 
deren Rückfläcke um. Zwischen dieser Bindegewebslage und der Linsen- 
kapsel liegt dann noch eine mächtige Ansammlung von Rundzellen, zwischen 
denen auch wieder ziemlich reichlich sich eosinophile, nur wenig neutrophile 
Leukoeyten vorfinden. 

Diese Zellanhüufung befindet sich im Übergang zu bindegewebiger 
Organisation, indem nämlich von der Bindegewebssehicht aus einzelne Fasern 
in sie hinein sich erstrecken. Gerade in dieser Gegend, wo sich der Über- 
gang des zelligen Exsudates zur Bindegewebsbildung vollzieht, sieht man 
aın reichlichsten eosinophile Zellen, ferner findet man ziemlich viel freies 
Pigment. Die retinalen Pigmentzellen am Pupillarrande sind zugrunde 
gegangen. 

Vom Kammerwinkel und von der Iriswurzel aus sieht man Lympho- 
cytenzüge zwischen die äusseren meridionalen Fasern des Ciliarmuskels 
und längs den Ciliargefässen auch in das Stroma hinein sich fortsetzen. 
Im flachen Teil der Ciliarkörper nimmt die Infiltration schnell ab. Der 
Ciliarkörper erweist sich völlig frei von Oberflächenexsudation. 

Die Aderhaut zeigt nur an zwei Stellen etwas erhebliehere Rund- 
zellansammlung, in der Gegend der Ora serrata und in der Umgebung des 
Sehnervenkopfes, ohne dass die Infiltration jedoch hier einen besonders 
hohen Grad erreichte. 

Die Linse ist kataraktös zerfallen. 

Zwischen den vordersten Falten der abgelösten Netzhaut und der 
Linse trifft man die Reste eines Bluterzusses. 

Der Sehnerv ist frei von Entzündungserscheinungen, die Papille nicht 
geschwellt. 


Die Mitteilung des anatomischen Befundes erfolgte hier etwas 
ausführlicher, weil über Iritis serosa traumatica nur die Untersuchung 
dreier Fälle von Fuchs (16) vorliegt. Nach Fuchs soll die seröse 
traumatische Entzündung die Form der Zellen, die Art der Iris- 
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infiltration, das Zurücktreten der plastischen Exsudation mit der 
sympathisierenden Entzündung gemein haben; das Freibleiben der 
Aderhaut, das Fehlen von epitheloiden und Riesenzellen innerhalb 
der 'Gewebsinfiltration bei der serósen Entzündung stellt die Haupt- 
unterschiede dar. 

Im grossen und ganzen stimmt unser Refund mit dem von Fuchs 
skizzierten Bilde überein. Immerhin ergaben sich doch einige Ab- 
weichungen. Einmal besteht eine mässige Beteiligung der Aderhaut 
am Entzündungsprozesse an der Ora serrata und peripapillär, also 
dort, wo man nach Fuchs die Infiltration bei Endophthalmitis septica 
antrifft. Die geringe Beteiligung der Chorioidea bietet also ein anderes 
Bild als das der sympathisierenden Uveitis, vermag also das Krank- 
heitsbild nicht weiter dem der sympathisierenden Entzündung zu nähern, 
wie Fuchs es von weiteren Befunden bei seröser traumatischer Iritis 
als möglich erwartete. 

Sodann möchte ich die Fuchsschen Ausführungen dahin er- 
weitern, dass die plastische Exsudation doch auch einen stärkeren Grad 
annehmen kann. Ist es doch im vorliegenden Fall selbst zur Bildung 
von prä- und retroiridischen Schwarten gekommen. Die Entzündungs- 
produkte waren auch in diesem Fall einkernige Zellen, im Kammer- 
wasser gequollene Lymphocyten. 

Auch ich finde mithin für die Iritis serosa traumatica ein durch 
Infiltration der Iris und Exsudation im vorderen Bulbusabschnitt 
wohl charakterisiertes anatomisches Bild, welches von dem der sym- 
pathisierenden Uveitis aber ziemlich erheblich abweicht, welches hinsicht- 
lich der Ätiologie aber nur den auch durch das klinische Bild schon 
gegebenen Schluss erlaubt, dass Eitererreger nicht im Spiele sind. 


Die folgende Gruppe von drei Augen gehört zusammen, weil 
sie einen Kupfer- bzw. Rotgusssplitter bargen, dessen Anwesenheit 
bei zweien schon klinisch festgestellt worden war, beim dritten erst 
durch den anatomischen Befund erwiesen wurde. Das Krankheitsbild 
war allemal aber ein so eigenartiges, dass trotz Feststellung des Splitters 
im Auge doch noch an eine bakterielle Infektion gedacht wurde. 
Gleichwohl ergab auch hier die bakteriologische Untersuchung ein 
negatives Resultat. 

X. August K., 13 Jahre alt, machte zwei Monate vor der Aufnalıme 
eine leichte vorübergehende Entzündung des linken Auges dureh. Der Knabe 
gibt die Mögliehkeit zu, dass kurze Zeit vorher beim Spielen ein Teil von 
einem Zündhütchen ins Auge geflogen sei. Dies habe sich angeblich bald 
wieder beruhigt, doch habe das Sehvermógen immer mehr abgenommen. 
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Bei der Aufnahme findet sich geringe conjunctivale Injektion, leichte rauchige 
Trübung der Cornea. Die Vorderkammer scheint klar zu sein. Die lris- 
zeichnung ist etwas verschwommen, temporal sind die Gefässe des kleinen 
Iriskreises hyperämisch. Die Pupille ist rund und reagiert träge, die Linse 
ist klar. Dagegen findet sich eine zarte diffuse Trübung des Glaskörpers. 
Im hintersten Glaskörperabschnitt, 2P.D. unterhalb von der Papille grosser 
ovaler weissglänzender präretinaler Herd. Die Papillengrenzen sind verwaschen. 
Nachweis eines Fremdkörpers durch Röntgenaufnahme an der dem präreti- 
nalen Herde entsprechenden Stelle. Am Sideroskop kein Ausschlag. Rechts 
Ast. hyp. comp. Amblyopie. Vis.c. mit Korrektion “họ N.4 20 cm + 5,5 D. 
s. © + 1,0 D. cyl. Achse vertikal. 

Einige Tage später, neun Wochen nach der Verletzung treten starke 
Reizerscheinungen auf, ciliare Injektion und Schmerzen. Das klinische Bild 
im Bereich der Vorderkammer wechselt nunmehr fast täglich. Im Kammer- 
falz schiessen wiederholt unten aussen kleine runde gelbliche Knótchen auf, 
die nach 1—2 Tagen wieder verschwinden. Statt ihrer sieht man an der 
Descemetischen Membran unten zahlreiche Beschläge. Nach weiteren drei 
Wochen, während deren auch mehrfach rezidivierend ein Hypopyon auf- 
getreten war, bleibt die Vorderkammer andauernd klar. Die Iris erscheint 
nun missfarben, retrahiert sich auf Atropin aber gut. Ein Versuch, den Splitter 
zu entfernen, ist fehlgeschlagen; dieser hat infolge der Skleralpunktion 
seine ursprüngliche Lage verlassen und findet sich nun im vorderen Glas- 
körperabschnitt (Röntgenaufnahme). Nunmehr, drei Monate nach der Ver- 
letzung sieht man dicht hinter der Linse einen mächtigen weisslichen Herd. 
Da der Reizzustand nicht zurückgeht, vielmehr eine schleichende Uveitis an 
dem bis auf unsichere Lichtempfindung erblindeten Auge unverändert weiter 
besteht, zuletzt auch intermittierend Lichtscheu rechts hinzukommt, wird das 
linke Auge 3!|, Monate nach der Verletzung enucleiert. 

Makrosk. Befund. Am vorderen Augenabschnitte bemerkt man niclıts 
abnormes. 3 mm hinter dem Linsenüquator findet sich in der temporalen 
Bulbushälfte unten und unmittelbar vor der abgelösten Netzhaut ein ovaler 
Eiterherd von 4:3 mm Durchmesser, welcher sich als Hülle des etwa 1 qmm 
messenden Kupfersplitters darstellt. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhaut ist intakt, die vordere Augenkammer 
von einem zellarmen feinkörnigen, auch fibrinhaltigen Exsudat eingenommen. 
Ausserordentlich hochgradigen Veränderungen begegnet man im unteren 
Kammerfalz. Der Kammerwinkel ist von einer mächtigen Zellansamm- 
lung angefüllt, die sich nach vorn in das sklerocorneale Trabekelwerk, nach 
hinten zwischen die Bündel des Ciliarmuskels und auf die Vorderfläche der 
Iriswurzel erstreckt. Verschiedene Zellarten setzen diese Zellanhäufung zu- 
sammen. Nur zum geringsten Teil bestelt sie aus Rundzellen. Bei weitem 
in der Mehrzahl sind die polymorphkernigen Leukocyten und zwar gut er- 
haltene, nicht degenerierende. Dazwischen finden sich auch etwas grössere 
Zellen mit plumperem, rundem, etwas blasser sich färbendem Kern. 

Der Irisvorderfläche liegen spärlich polymorplikernige Leukocyten 
auf, etwas reichlicher ist ihre Ansammlung im Grunde der Krypten, denen 
ausserdem ein fibrinóses Exsudat aufliegt. Im Irisstroma sieht man relativ 
geringfügige Veränderungen, vornelimlich spärliche Lymphoeytenansamm- 


924 W. Gilbert 
lungen. Bei Färbung mit Unnas polychromem Metlıylenblau treten in der Iris 
ziemlich vereinzelt Plasmazellen zutage mit randständirem dunkelblauem 
Kern und mattviolettem Protoplasma. Man findet sie in allen Abschnitten 
der Uvea und zwar in allen Schichten der Chorioidea, in dieser aber ver- 
hältnismässig am spärlichsten, zwischen den Bündeln des Ciliarmuskels am 
reichliehsten. Ihre Diagnose stützt sieh auf den excentrischen Kern, die Meta- 
ehromasie des Protoplasmas. Mit Metlıylgrün-Pyronin konnten sie nur in 
Paratfinsehnitten nachzewiesen werden. 

Die vorderen Falten des Ciliarkórpers unten sind von einem spär- 
lichen fibrinösen Exsudat bedeckt. Über den Firsten der Ciliarfortsätze be- 
gernet man reichlicher Intiltration mit Leukocyten. Am Übergang vom Ci- 
liarkórper zur Iris ist das Pigment der Pigmentepithelien in. Wanderung 
geraten, ausgetreten, die Zellen der unpigmentierten Lage fehlen unten in der 
vordersten Falte gänzlich. Abkömmlinge beider Lagen finden sieh mit Pig- 
mentkórnehen und Leukoeyten gemischt in der Peripherie der hinteren Kam- 
mer. Weiter rückwärts im Bereich des flachen Teils des Ciliarkörpers ist die 
Reile der unpigmentierten Epithelien als solche autfirelöst. Statt ihrer findet 
man mäanderbandartig gefaltete zwei-, dreizeilige Reihen von epitheloiden 
Zellen, zwischen denen reichlich polymorplikernige Leukoeyten und auch 
l.vmplioeyten abgelagert liegen. Diese Ansammlung von Leukocvten und 
epitheloiden Zellen wird nach innen zu von einem zarten, reichlich Fibro- 
blasten enthaltenden Gewebe abgegrenzt, welches sich auf die abgehobene 
Netzhaut als fertig ausgebildetes Bindegewebe fortsetzt. 

Etwa 2,5 mm hinter der Linse temporal findet sich in der unteren 
Hälfte des Glaskörpers eine mächtige Zellansammlung, die den Fremd- 
körper eingehüllt hatte. Das Zentrum dieser Zellanhäufung stellt eine matt 
gefärbte Masse dar, in der die einzelnen Zellen bis zur Unkenntlichkeit zu- 
grunde gegangen sind. In den Randpartien begegnet man reichlich krüm- 
liren Zelltrümmern, hier und da auch noch erhaltenen Leukoeyten, mehrfach 
auch grossen mononukleären Leukoeyten. 

Die Netzhaut ist total trichterförmig von der Papilla nervi optici bis 
zur Ora serrata abgelöst. Vielfach in Falten gelest, zeigt sie selbst nur wenig 
pathologische Veränderungen, nur hier und da spärliche Rundzellausamm- 
lungen. : 

Die Aderhaut bietet das Bild lebhafter Infiltration, verhältnismässig 
am geringsten ist diese in der Suprachorioidea, wo sich nur spärlich Lym- 
plioeytenansammlungen finden. In der oberen Bulbushälfte ist die Aderhaut- 
infiltration am deutlichsten an der Ora serrata und zwar vor allem in der 
Schieht der grossen Gefässe, weiter rückwärts nimmt sie wieder ab, um erst 
wieder in der Nähe der Papille stärker zu werden. Erheblicher sind die 
Veränderungen in der unteren Bulbushälfte. Hier zeigt sich schon im flachen 
Teil des Ciliarkörpers sehr reichliche Rundzelleninfiltration. Am stärksten ist 
diese aber in der Chorioidea und zwar in der Schieht der grossen Gefässe, 
geringer in der der inittleren Gefüsse, fast frei von Infiltration ist die Cho- 
riocapillaris. Perivasale Anordnung der Zellen tritt nicht besonders hervor, 
soweit sich dies bei dem Reichtum der Aderhaut an Gefässen überhaupt 
entscheiden lässt. Die ganze Chorioidea von der Ora serrata bis zur Papille 
ist hochgradig infiltriert, jedoch nicht ganz gleiechmässig, an einigen Stellen 
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mehr, an andern weniger. Stellenweise ist es auch zu leichter Diekenzunalime 
der Aderhaut gekommen (Taf. VII, Fig. 1). 

Die Hauptmasse der Infiltrationszellen bildet die kleine Rundzelle. Da- 
neben und zwischen ihnen finden sich sehr reichlich eosinophile Zellen, in 
dem hinteren Bulbusabschnitt kommen sie sogar den Rundzellen nahezu 
gleich an Zahl. Innerhalb des Gefüsslumens aber trifft man eosinophile Zellen 
nur ganz vereinzelt. Das spärliche Vorkommen von Plasmazellen wurde schon 
oben erwähnt. Als vierte ziemlich reichlich vertretene Zelltorm trifft man 
epitheloide Zellen an. Man sieht alle Übergänge von normalen Chromato- 
plıoren zu solchen mit nur wenig Pigment, Zellen, die an beiden Längs- 
enden des Kerns nur mehr vereinzelte Pigmentkörnehen enthalten bis zu 
völlig pigmentfreien Zellen vom Charakter der epitheloiden Zellen (Tafel VII, 
Fig. 1;. Riesenzellen wurden in keinem Schnitt gefunden. 

An der Papille sieht man nur ganz spärlich perivasal Rundzellen. 

Die Emissarien für Gefässe und Nerven sind frei von entzündlicher 
Infiltration. 


Nach Leber(66) und Kostenitsch (67) rufen ins Augeninnere 
eingedrungene Kupfersplitter meist eine akut einsetzende eitrige Ent- 
zündung hervor, deren Intensität je nach der mehr weniger innigen 
Berührung des Splitters mit den gefässhaltigen Geweben des Auges 
schwankt. Anderseits liegen doch auch Beobachtungen vor, wo der 
Splitter niemals oder doch lange Zeit nicht zu äusseren Reizerschei- 
nungen geführt hatte. Verwiesen sei hier nur auf die einschlägige 
Mitteilung von Ruhberg (68), wo der Splitter über 20 Jahre hin- 
durch reizlos im Glaskörper eingekapselt war, und auf die besonders 
lehrreiche Dissertation von Hahn (69). Dieser berichtet über eine 
selır heftige Entzündung, die 20 Jahre nach Eindringen des Fremd- 
körpers erst einsetzte. Somit ist darin nichts sonderlich Ungewöhn- 
liches zu erblicken, dass beim vorliegenden Fall Entzündungs- und 
Reizerscheinungen erst drei Monate nach der Verletzung einsetzten. 
Auch das Auftreten von Hypopyon bei Verweilen des Splitters im 
Glaskórper ist mehrfach beobachtet, so von Kostenitsch (loc. cit. 
Fall S) und von R. Schmidt (70), der auch über das Rezidivieren 
des Hypopyons berichtet. 

Ganz ungewöhnlich für Kupfersplitterverletzungen ist aber das 
wiederholte Aufschiessen von kleinen gelblichen Knötchen im Kammer- 
falz und das vorübergehende Auftreten von serösen Beschlägen. Dieser 
abweichende klinische Verlauf berechtigte daher wohl zu der An- 
nahme, dass möglicherweise eine Komplikation vorliege, dass es sich 
nicht um aseptische Kupfersplitterverletzung, sondern vielleicht auch 
um eine schleichende Infektion des Augeninneren handle. Der ana- 
tomische Befund scheint nun danach angetan, diese Vermutung bis zu 
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gewissem Grade zu stützen, obgleich die bakteriologische Untersuchung 
ja negativ ausgefallen war. 

Der gewöhnliche Befund bei Kupfersplitterverletzung des Glas- 
körpers, die Einhüllung des Fremdkörpers in einen durch aseptische 
Eiterung entstandenen Abscess, ist ja auch hier vorhanden. Daneben 
begegnen wir aber Veränderungen an der Chorioidea, wie sie sich 
bei Kupfersplitterverletzungen nicht regelmässig vorfinden. 

Nach den in der Literatur vorliegenden Untersuchungen zeigt 
sich nämlich die Aderhaut bei Kupfersplitterverletzung entweder völlig 
frei von zelliger Infiltration, wie bei Schmidt und der Mehrzahl der 
Fälle von Kostenitsch. Dieser sah ausgebreitete Eiterzelleninfiltra- 
tion der Aderhaut nur in 3 von 12 Fällen, bisweilen auch eine auf 
die Umgebung des Fremdkörpers beschränkte zellige Infiltration, doch 
handelte es sich stets um Eiterzellen allein. Eine Sonderstellung unter 
den bisherigen anatomischen Befunden nimmt nun der Fall Hahns ein. 
Auch hier erwies sich die Chorioidea vornehmlich in einer den Fremd- 
körper umgebenden schwieligen Gewebsverdickung verändert; doch 
handelte es sich um Rundzellen, nicht um  Leukocyteninfiltration 
zwischen den Lamellen der Suprachorioidea und Chorioidea, während 
der Fremdkörper selbst in eine tumorartige Gewebsneubildung vom 
Bau einer Granulationsgeschwulst eingeschlossen war. Dies abweichende 
Verhalten — die Entwicklung einer Granulationsgeschwulst anstatt 
einer schweren eitrigen Iridocyclitis oder eines Glaskörperabscesses — 
führt Hahn lediglich auf das längere Verweilen des Kupfersplitters 
im Auge zurück. 

Der vorliegende Fall zeigt nun einesteils Veränderungen, die 
völlig den gewöhnlich beobachteten entsprechen (Abscedierung um 
den Fremdkörper, Absetzung eines eitrigen Exsudates auf die Ober- 
fläche der Binnenmembranen). Dem gegenüber findet sich aber eine 
Infiltration ganz anderer Art im Gewebe der Uvea, ganz anderer Art 
selbst, wenn ich annehme, dass die früheren Autoren unter eitriger 
Infiltration der Uvea auch eine Rundzelleneiterung verstanden haben. 
Hier aber vermissen wir in der Uvea nicht nur völlig die neutrophilen 
Leukocyten, sondern sehen vor allem reichlich die dem akuten Eiter 
fremden eosinophilen Zellen, daneben epitheloide und Plasmazellen. 

In der oberen Hälfte des Bulbus folgt nun die Rundzelleninfiltration 
der Aderhaut im allgemeinen der von Fuchs (15) für die Endophthalmi- 
tis septica aufgestellten Regel. Ganz anders aber in der unteren Bulbus- 
hälfte. Hier, näher dem Splitter begegnen wir einer diffusen zelligen In- 
tiltration vom Ciliarkörper bis zur Papille, die hier und da sich bis 
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zu mächtigen Zellanhäufungen verdichtet und auch stellenweise zu 
einer Dickenzunahme der Chorioidea geführt hat (Taf. VII, Fig. 1). 
Das Verhalten dieser Infiltration, ihre Abnahme von der Schicht der 
grossen Gefüsse zur Choriocapillaris hin ist um so beachtenswerter, 
als eine totale Netzhautablósung vorliegt. Denn die Oberflächenexsu- 
dation, die Art und Lagerung der Zellelemente im Glaskórper ent- 
sprechen ganz dem bei der Endophthalmitis septica gewohnten Bilde, 
obgleich natürlich nicht ausser acht zu lassen ist, dass wir keine 
septische bakterielle Infektion vor uns haben, sondern eine durch nur 
chemisch wirkende Noxe hervorgerufene aseptische Entzündung. Bei 
der Endophthalmitis septica wird nun aber nach Fuchs die Ader- 
haut, abgesehen von den Prüdilektionsstellen an der Ora serrata und 
der Papille, in stärkerem Masse nur bei Anliegen der Netzhaut in 
Mitleidenschaft gezogen, nicht wie hier bei totaler Netzhautablösung. 

Immerhin hönnte man einwenden, die für eine Kupfersplitter- 
verletzung an sich ungewöhnlichen Veränderungen der Aderhaut seien 
doch als Folge der Anwesenheit des Fremdkörpers aufzufassen, indem 
die Entzündung erregende Noxe nämlich andere Veränderungen in 
ihrer nächsten Umgebung, andere an weiter entfernt liegenden Teilen 
des Auges hervorruft, hier also an der Uvea bei totaler Netzhautablösung. 

Gegen diese Auffassung spricht freilich das Fehlen analoger Be- 
obachtungen in der Literatur; sodann ist hier schon darauf hin- 
zuweisen, dass die Aderhautveränderungen der unteren 
Bulbushälfte im allgemeinen sehr dem Bilde gleichen, wie 
man es bisweilen bei sympathisierender Entzündung mäs- 
sigen Grades sieht und zwar sowohl was die Art der Zellen 
der Infiltration anlangt (Rund-, epitheloide, Plasma- und eosino- 
phile Zellen, nur die bei sympathisierender Entzündung ebenfalls in- 
konstanten Riesenzellen fehlen), wie auch bezüglich des Sitzes 
der Veränderungen. Demnach wäre es an sich wohl auch berech- 
tirt, daran zu denken, dass eine bakterielle Infektion vorliegen kann, 
möglicherweise mit dem Erreger der sympathischen Ophthal- 
mie, wenngleich ich nach den Ergebnissen meiner ganzen Unter- 
suchungsreihe diese Möglichkeit ablehnen möchte. Auch ist von 
Gepner (74) und Mulder (75) nach Messing- und Kupfersplitter- 
verletzung Papilloretinitis sympathica beobachtet worden, die nach 
der Enucleation prompt zurückging. Gerade wegen des günstigen 
therapeutischen Einflusses der Enucleation nimmt Schirmer(11) für 
diese Fälle einen toxischen Ursprung an und hält dafür, dass es sich 
um Folgen nicht infektiöser Uveitis handle. Es ist daher sehr zu 
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bedauern, dass von Gepners und Mulders Fällen der histologische 
Befund fehlt, der allein einen Vergleich mit unserm ungewöhnlichen 
Fall von Kupfersplitterverletzung ermöglichen würde. 

Inwieweit unser Fall für die Differenzen in den Anschauungen 
von Ruge und Fuchs zu verwerten ist, das soll in der zusammen- 
fassenden Würdigung der Gesamtuntersuchungen dargelegt werden. 


XI. Katharina G., einem 13 Jahre alten gesunden Mädchen, soll ein 
halbes Jahr vor der Aufnahme beim ITolzhacken ein grosser Holzsplitter 
gegen das rechte Auge geflogen sein. Zwei Tage nach der Verletzung habe 
das Sehvermógen abgenommen. Erst drei Wochen spüter, als lebhatte 
Schmerzen auftraten, wurde ärztliche Hilfe aufgesucht, doch erblindete das 
Auge völlig. Bei der Aufnahme besteht lebhafte ciliare Injektion. Die Cornea 
ist diffus getrübt, von wenigen oberflächlichen, zahlreicheren tiefer liegenden 
Gefüssen durchzogen. Auf der Corneoskleralgrenze oben innen findet sich 
eine reichlich stecknadelkopfgrosse, pilzfórmig hervorragende Prominenz von 
gelbrótlieher Farbe, die zum grösseren Teil dem Gebiet der Sklera, zum 
kleineren dem der Cornea angehórt. Im Umkreise dieser Prominenz findet 
sich eine tiefer gelegene unregelmüssig gerandete, gelbliche Intiltration, die 
den Limbus ebenfalls nasal überschreitet. Die Vorderkammer ist sehr seicht, 
die Iris, soweit sie als solche erkennbar ist, scheint der Hornhauthinter- 
fläche anzuliegen. Von einer Pupille ist kaum etwas zu erkennen. Der Bulbus 
ist weich, lebhaft druckempfindlich und amaurotisch. Links finden sich nor- 
male Verhültnisse, Vis.e. ",. N. 1 p. pr. 7 em. 

Sofortise Enucleation. Unmittelbar danach Punktion des Granu- 
lationsknopfes mit der Pravazspritze, weiter Eröffnung des Glaskörperraumes 
in der gewohnten Weise, Aspiration einer braunen Flüssigkeit. Alle Kul- 
turen bleiben steril. Nach Injektion der gewonnenen Aspirationstlüssigkeit in 
die Vorderkammer und den Glaskörper des Kaninchens stellen sich nur 
schnell vorübergehende Reizerscheinungen und Exsudation ein. 


Makrosk. Befund. Der ganze vordere Bulbusabschnitt scheint von 
einem schwammigen Granulationsgewebe eingenommen, in welches Iris, Ci- 
liarkórper und Linse eingebettet liegen; der Glaskórper ist verflüssigt, die 
Netzhaut abgehoben. 

Beim Aufschneiden des fixierten Bulbus findet sich in einer Exsudat- 
schicht zwischen Iris und Linse ein. 4 mm langer, 2 mm breiter bronzefar- 
bener metallischer Fremdkörper. Die chemische Untersuchung ergibt, dass 
es sich um ltotguss, eine Legierung von Kupfer und Messing handelt. Die 
nunmehrige Anfrage bei den Eltern des Kindes ergibt, dass an der zum 
ILolzhaeken benutzten Axt ein Metallstück gleicher Grösse fehlt. 


Mikrosk. Befund. Die Cornea ist vornehmlich in ihren mittleren 
Schichten recht getfässreich und von Rundzellen durchsetzt. Je mehr man 
sieh dem Limbus oben innen nähert, um so gefässreicher ist das Gewebe. 

In Limbus selbst sowie im Bereich der angrenzenden Sklera findet 
sich ein ausserordentlich zell- und gefässreiches Granulationszewebe, welelies, 
nur von einer ein- bis zweireihigen Epithelsehicht überzogen, fast frei sich 
über das Niveau der Cornea und Sklera erhebt. 
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Die vordere Kammer ist sehr seicht und von einem eiweissreichen 
zellarmen Exsudat eingenommen. 

Die Iris ist vorgetrieben, ihre Wurzel liegt oben innen der Hornhaut- 
hinterfläche an. Sie ist ausserordentlich gefässreich, auf das Doppelte ihres 
normalen Volums verdickt, zeigt aber nur mässig starke Rundzellinfiltration. 

Das Granulationsgewebe setzt sich unter Vermeidung der vorderen 
Kammer zwischen Iriswurzel und den vordersten Ciliarkörperfortsätzen in die 
hintere Kammer fort, indem sich seine Struktur allerdings etwas ändert. In 
diesem Raum, der vorn von der Iris und den Resten der zum weitaus 
grössten Teile resorbierten Linse und von der aufgerollten Linsenkapsel, 
hinten von einer mächtigen Bindegewebsschicht begrenzt wird, sieht man 
jetzt eine zentrale Lücke, wo der Fremdkörper gelegen hat. Der Rotguss- 
splitter war eingehüllt ringsum von einem äusserst zellreichen Gewebe, 
welches ein bindegewebiges Retieulum deutlich noch erkennen lässt. Den 
Hauptbestandteil dieses Gewebes bilden die einkernigen, mit Hämatoxylin 
dunkel tingierten Lymplhocyten. Ziemlich zahlreich trift man in diesem 
Gewebe auch Lymphocyten mit grösserem Plasmahof. Überall verstreut, aber 
noch spärlicher, eosinophile Zellen. Plasmazellen trifft man innerhalb 
des Herdes nur sehr spärlich, sehr zahlreich dagegen in dem zellreiehen 
fibrósen Gewebe, mit dem sich Cornea und Sklera gegen die durchbrechende 
Granulationsmasse abgrenzen. In der Peripherie des den Fremdkörper ab- 
kapselnden Zellherdes treten auch reichlicher Kapillaren und Gefässe hervor, 
besonders nach vorn gegen die Iris sowie nach der Perforationsstelle hin. 
Nach hinten zu wird der Herd durch ein straffes Bindegewebe begrenzt, 
an dessen Aufbau die unpigmentierten inneren Lagen der Retinalepithelien 
einen gewissen Anteil haben. Diese Zellen sind hier nämlich stark vergrössert 
und senden lange Ausläufer in die Bindegewebsschicht hinein. Die pigmen- 
tierten Ciliarepithelien haben zum Teil ihr Pigment abgegeben. Dieses findet 
sich ziemlich reichlich in den peripheren Schichten der Zellanhäufung unter 
der Bindegewebsneubildung vor. 

Der Bindegewebsschicht liegt hinten die trichterförmig abgehobene 
Netzhaut an. 

Im Bereiche des Ciliarkörpers sieht man fast unmittelbar hinter den 
Ausläufern des Ciliarmuskels an der Grenze der Gefüssschieht und der 
Suprachorioidea an mehreren Stellen grosse Rundzellherde. Auffallend ge- 
ringfügig ist die Beteiligung der Aderhaut. Eine mässige Infiltration mit 
Rundzellen weist hier und da die Chorioeapillaris auf; die übrigen Gefäss- 
schichten sind frei von entzündlichen Veränderungen. 

Der Sehnerv zeigt keine Besonderheiten. 


Der Befund bietet also gegenüber dem vorigen Fall in mehr- 
facher Beziehung erhebliche Abweichungen: die Entzündung ist nahezu 
ausschliesslich auf den vorderen Bulbusabschnitt beschränkt, auf die 
unmittelbare Umgebung des Fremdkörpers. Dem überaus bedrohlichen 
klinischen Bilde, welches eine auch in die Tiefe ausgebreitete schwere 
Uveitis oder Endophthalmitis uns hatte erwarten lassen, entsprach 
der histologische Befund nicht. Denn die Chorioidea wurde nahezu 
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frei von Entzündungserscheinungen befunden, und die Durchwuche- 
rung der Sklera am Limbus stellt nicht ein weiteres Umsichgreifen 
eines schweren entzündlichen Uvealprozesses nach aussen dar, sondern 
es handelt sich bei diesem Durchbruch des Granulationsgewebes um 
die Vorbereitung zur spontanen Ausstossung des nicht im Augen- 
inneren vermuteten Fremdkörpers. Dagegen schliessen Zellmantel und 
Bindegewebsschicht gegen den Glaskörper zu die entzündungerregende 
Noxe, den Rotgusssplitter so dicht ab, dass der hintere Bulbusabschnitt 
intakt bleibt. 


Als Gemeinsames weisen Fall X und XI das Auftreten der 
Plasmazellen auf, hier in der reaktiven Grenzzone der Cornea und 
Sklera, dort in der ganzen Uvea zerstreut. 


XII. Fritz L., 12 Jahre alter kräftiger Knabe, erlitt eine Stunde vor 
der Aufnahme eine Verletzung des rechten Auges angeblich durch einen 
Steinwurf. Vom Limbus oben temporal zieht zum Hornhautzentrum eine 
schrüg verlaufende 3 mm lange perforierende Wunde. Korrespondierend der 
Hornhautwunde ist auch die Iris breit zerrissen, die Pupille birnfórmig ge- 
staltet. Die Vorderkammer ist flach und zur unteren Hälfte von Blut er- 
füllt. Aus einem hinter der Hornhaut- und Iriswunde gelegenen Kapselriss 
beginnt getrübte Linsenmasse hervorzuquellen. Einbliek in die Tiefe ist nicht 
zu gewinnen. Vis. c. quantitat. L. E. Projektion unsieher. Links normale 
Verhültnisse. Vis. c. "|; E. N. 1 p. pr. 7 em. 


Die Quellung der traumatischen Katarakt geht ziemlich stürmisch vor 
sich, so dass schon nach 12 Tagen Evakuation nótig wird. Der Reizzustand 
lässt gleichwohl nicht nach, es besteht andauernd lebhafte eiliare Injektion, 
die Iris ist trüb verfärbt. \Wiederholt aufs eindringlichste befragt, gibt der 
Knabe zuletzt zu, dass sich die Verletzung beim Spielen mit Zündhütchen 
ereignet hat. Der Splitter wird durch Röntgenaufnahme im Bereich des 
Ciliarkörpers unten innen nachgewiesen. Extraktion gelingt nicht. Fünf 
Wochen nach der Verletzung tritt erneuter, sehr lebhafter Reizzustand ein. 
Starke ciliare Injektion, die Hornhautnarbe mit Irisadhärenz oben aussen 
ist gelblich infiltriert. Die Pupille ist durch Exsudat verlegt; das Auge wird 
amaurotisch und stark druekempfindlieh. Enueleation 6 Wochen naeh der 
Verletzung. 

Makrosk. Befund. In der vorderen Augenkammer findet sich ein 
Exsudat; Linsenreste sind nicht zu sehen. Am Boden des Glaskörpers in 
der Ciliarkörpergegend liegt ein Eiterherd, von dem der 3mm lange und 
1 mm breite Kupfersplitter eingehüllt wird. Der Glaskörper ist verflüssigt, 
die Netzhaut abgelöst. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhautnarbe mit Trisadhärenz zeigt keine 
besonders bemerkenswerten Einzelheiten. Die Vorderkammer ist teilweise 
von einem eiweissreichen auch fibrinhaltigen Exsudat eingenommen. 

Die Iris ist in ihrer ganzen Dicke von Rundzellen durchsetzt und 
zwar die oberen und mittleren Teile mehr als die unteren. Die Gefässe der 
ganzen Uvea sind strotzend mit Blut gefüllt, Ciliarkörper und Ader- 
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haut aber nur in geringem Grade von Rundzellen infiltriert. Die einzige 
Stelle mit etwas stärker ausgesprochener Infiltration ist die Pars plana cor- 
poris ciliaris in unmittelbarer Umgebung des Fremdkórpers. 

Die Netzhaut ist trichterförmig abgehoben, auch die Netzhautgefässe 
sind strotzend mit Blut gefüllt, doch ist die Retina frei von Infiltration 
ebenso wie die nicht geschwellte Papille. 

Der Kupfersplitter liegt eingehüllt in einem Eitermantel unten innen 
zwischen Linsenresten, Ciliarkörper und Netzhautfalten. Die den Abscess 
bildenden Zellen sind allergrössenteils bis zur völligen Unkenntlichkeit de- 
generiert, lassen keinen Kern, sondern nur ganz verschwommene Umrisse 
erkennen. Hier und da sind noch einige neutrophile Leukocyten zu unter- 
scheiden. Das Exsudat ist ziemlich stark fibrinhaltig. 


Die letzten zwei Fälle von Kupfer- (XII) bzw. Rotgusssplitter- 
verletzung geben eine Bestätigung des bisher von solchen Traumen 
bekannten anatomischen Bildes. Es handelt sich um Einkapselung 
durch ein Granulationsgewebe im vorderen Bulbusabschnitt (XI) oder 
um Abscedierung im Glaskörper mit nur ganz geringer Beteiligung 
der Uvea. Hierin liegt der Unterschied gegen Fall X, wo wir eine ganz 
eigenartige Chorioiditis fanden, die nach unsern bisherigen Kenntnissen 
nicht ohne weiteres auf die Anwesenheit des Fremdkórpers allein 
zurückgeführt werden konnte. Praktisch würe hieraus zu folgern, dass 
falls auch die Extraktion eines Kupfersplitters durch die Operation 
gelungen ist, doch die äusserste Sorgfalt in der Weiterbehandlung 
geboten ist, auch wenn bakterielle Infektion eitriger Art nicht vor- 
liegt, die das Augenmerk natürlich gleich auf eine Komplikation 
richten würde. 


Ich gehe nunmehr zum zweiten Teil der Untersuchungen mit 
positivem bakteriologischen Befunde über. 


XIII. Friedrich G., 19 Jahre alter kräftiger Mann, erlitt am Aufnalıme- 
tag eine Steinsplitterverletzung des rechten Auges. Es besteht lebhafte ciliare 
Injektion. Temporal findet sich in der Sklera eine 4 mm lange perforierende 
Wunde dicht unterhalb des grössten Horizontaldurchmessers, die sich 1 mm 
-weit in die Hornhaut fortsetzt. Dicht oberhalb der Corneoskleralwunde sicht 
man im Ciliarteil der Iris eine 2 mm lange, diese Membran durchtrennende, 
ebenfalls horizontal gestellte Wunde, hinter der, da sie leicht klaflt, die grau 
getrübte Linse sichtbar wird. Die Vorderkammer ist sehr flach, die Pupille 
eng, rund, fast reaktionslos. Im Pupillargebiet sieht man ein scheibenförmig 
ausgebreitetes Exsudat, welches besonders dicht oben und aussen am Pu- 
pillarrande ist. Die Linse ist partiell getrübt, so dass man noch trübroten 
Reflex erhält. Der Bulbus ist weich und selımerzlos; zentrale und periphere 
Lichtempfindung sind gut. 

Links normale Verhältnisse. Vis. e. ĉj. N. 1 p. pr. 10 em. 

Zwei Tage später manifeste Infektion: die Hornhaut ist matt, am Boden 
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der Kammer findet sich ein 1 mm hohes Hypopyon, die Iris ist vertärbt, 
das ganze Pupillargebiet durch dichtes Exsudat verlegt. In den nächsten 
Tagen entwickelt sich unter leichter Lidschwellung und geringer schnell vor- 
übergehender Cliemose ein Glaskórperabscess. Zehn Tage nach der Verletzung 
besteht noch lebhafte conjunctivale und ciliare Injektion, Pupillargebiet und 
Iris sind von dichtem graulichem Exsudat bedeckt; die Stelle der Skleral- 
wunde ist deutlich vorgebaucht und ziemlich stark graugelblich infiltriert: der 
Abscess beginnt durchzubrechen. Die Vorwölbung erreicht schliesslich die 
Grösse einer kleinen Haselnuss. Drei Wochen nach der Verletzung ist das 
Exsudat in der vorderen Kammer und auf der Iris völlig resorbiert. Hinter 
der noch teilweise klargebliebenen Linse schimmert deutlich gelblich der Glas- 
körperabscess durch. Enucleation. 


Bakteriol. Befund. Punktion des durch die Skleralwunde durch- 
gebrochenen Abscesses mit der Pravazspritze. Aspiration eines zähen gelben 
Eiters. Im Ausstrich finden sich zahlreich Pneumocokken. Das Kulturvertalıren 
ergibt ebenfalls Pneumocokken. 


Makrosk. Befund. Die Vorderkammer enthält kein Exsudat. Die 
vordere Hälfte des Glaskörperraumes ist von einem mächtigen Abscess ein- 
genommen, welcher durch die Sklera temporal durchgebrochen ist. Der hintere 
Glaskórperabsehnitt ist im Beginn der Verflüssigung. Die Netzhaut ist trichter- 
fórmig abgehoben. 


Mikrosk. Befund. Cornea und Vorderkammer zeigen keine Besonder- 
heiten. 


. Die Iris ist ziemlich reichlich diffus von Rundzellen durchsetzt, in der 
temporalen Irishälfte findet man einige neutrophile Leukocyten, auf der Iris- 
vorderflàche den Beginn von Sehwartenbildung. 

Die zum Teil in Zerfall begriffene Linse liegt einer mächtigen Zell- 
ansammlung auf, die den ganzen Glaskörperraum einnimmt und temporal 
durch die Perforationswunde sich auch Balın nach aussen verschafft hat. 


Die Eiteransammlung besteht zum grössten Teil aus Leukocyten; 
im Zentrum des Abscesses sind diese Zellen massenhaft derart degeneriert, 
dass von ihnen nur mehr ein blasser Zellschatten, nur hier und da noch 
die Andeutung eines Kernes zu erkennen ist. Daneben finden sich aber auch 
noch reichlich gut tingierte polymorplikernige Leukocyten. In der Peripherie 
des Abscesses sieht man die Leukocytenkerne in viele kleine Fragmente zer- 
fallen; ebendort sind auch Lymphocyten, kleinere und solche von mittlerer 
Grósse sichtbar. 

Der vordere Teil des Suprachorioidealraumes ist in mässigem Grade von 
Rundzellen durchsetzt. Die ganze Aderhaut weist erhebliche Veränderungen 
auf. Sie ist nämlich von der Ora serrata bis unweit vom hinteren Pol ge 
radezu vollgestopft von Lymphocyten. In der Gegend des hinteren Poles 
nimmt die Infiltration etwas ab, um peripapillär wieder stärker zu werden. 
Obgleich die Netzhaut trichterförmig bis zur Ora serrata abgelöst ist, zeigt 
doch fast die ganze Chorividea schwere entzündliche Rundzellinfiltration 
stärksten Grades. 

Die abgelöste Netzhaut ist in ihrer Struktur verhältnismässig gut er- 
halten. Nur hier und da zeigt sie leukocytäre Infiltration mässigen Grades. 
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Die Papille ist nicht geschwellt, aber mässig, perivasal etwas stärker 
von Rundzellen durchsetzt. 


XIV. Theodor B., 18 Jahre alter etwas blass aussehender Mensch mit 
gesunden inneren Organen, wird vier Stunden nach einer rechtsseitigen Eisen- 
splitterverletzung aufgenommen. Es findet sich eine vertikal gestellte per- 
forierende 12 mm lange Hornhaut- und Lederhautwunde mit Uvealprolaps. 
Mit dem Riesenmagnet wird sofort ein Eisenstück von Pfennigstückgrösse 
und Form entfernt Nach anfänglich ziemlich reizloser Heilung treten 
acht Tage später Lidschwellung, Chemose und Schmerzen auf. Dieser Pan- 
ophthalmie-artige Zustand bildet sich schnell spontan innerhalb zwei Tagen zu- 
rück. In den nächsten Wochen blasst der Bulbus langsam ab und beginnt 
in Schrumpfung überzugehen. 

Links normale Verhältnisse. Vis.c.5|.. N. 1 p. pr. 8 em. 

Fünf Wochen nach der Verletzung rechts erneute lebhafte ciliare In- 
jektion. Die Vorderkammer ist von annähernd normaler Tiefe; die Iris ist 
temporal und oben etwas von Blut bedeckt. Von der Pupille ist nur unten 
innen ein schmaler excentrischer, von Exsudat bedeckter Schlitz zu sehen. 
Es besteht lebhafte Druckempfindlichkeit und Amaurose. Enucleation. 


Bakteriol. Befund. Im Ausstrich spärlich, im Kulturverfahren überall 
reichlich Pneumocokken. 

Makrosk. Befund. Der Bulbus ist verkleinert, alle drei Durchmesser 
betragen annähernd 20 mm. Auf Iris und Ciliarkörper findet sich eine Ex- 
sudatschicht abgelagert. Der vordere Glaskörperabschnitt ist verflüssigt; im 
hinteren Teil des Bulbuscavum findet sich ein grosser Gewebsknäuel, an- 
scheinend aus Netzhaut und Blutergüssen bestehend. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhautnarbe zeigt keine Besonderheiten. Am 
Boden der Vorderkammer liegt feinkörnig geronnenes Exsudat. Oben auf 
der Irisvorderfläche besteht beginnende Schwartenbildung. 

Die Iris ist nur in mässigem Grade infiltriert und zwar vornehmlich 
von Rundzellen in den tieferen Schichten; nur ganz spärlich sieht man eosi- 
nophile Leukocyten und auch diese wenigen vorwiegend in den Gefissen. 

Auch im Bereich des Ciliarkörpers besteht nur mässige Infiltration 
mit Rundzellen. Verhältnismässig am dichtesten ist sie unmittelbar unter dem 
Pigmentepithel. Hier setzt sie sich vorwiegend aus Rundzellen, spärlich aus 
polynukleären neutrophilen Leukocyten zusammen, nur ganz vereinzelt findet 
man eosinophile Zellen. Die pigmentierte Retinalzellenlage ist ziemlich gut 
erhalten, die unpigmentierte ist nach dem Bulbusinneren hin zu langen Fasern 
ausgezogen, die in ein fibrinös-plastisches Exsudat mit spärlicher zelliger Ein- 
lagerung übergehen. 

Von der Linse sind nur spärliche Reste zu sehen. 

Die Sklera ist besonders in ihrem hinteren Abschnitt erheblich ver- 
diekt, der Suprachorioidealraum vorn von eiweissreicher Flüssigkeit erfüllt 
und etwas erweitert. 

Nicht nur die Netzhaut, sondern auch die Aderhaut ist zum grossen 
Teile abgelöst, so dass die letztere an vielen Stellen in ihrer Struktur gar 
nicht mehr zu erkennen ist. In dem den hinteren Glaskórperraum einnehmen- 
den Gewebsknäuel finden sich überall zerstreut die Reste eines grossen alten 
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Blutergusses. Ausserdem ist das ganze Gewebskonvolut von vielen Infiltra- 
tionsherden durchsetzt, die teils in den Membranen selbst liegen, teils auf 
ihre Oberfläche abgesetzt sind, und zwar sieht man besonders grosse An- 
sammlungen von Rundzellen, weniger Leukocyten, ganz vereinzelt 
eosinophile. Zellen mit eosinophiler Granulation treten an einigen Stellen 
auch in grósserer Anzahl auf, aber nur in unmittelbarer Nähe der Blut- 
ergüsse. Ausserdem sieht man sehr zahlreich grosse mononukleäre Zellen 
mit mächtigem ungranuliertem hyalinem Protoplasma und randständigem Kern. 
Manche dieser Zellen enthalten 2, 3, ja bis zu 5 Kerne und zwar Leuko- 
cytenkerne mit zerfallendem Nucleolus. 

Unter den eosinophilen Zellen finden sich sehr zahlreiche mit runden 
Kernen, also mononukleäre Eosinophile, die sich von den sonst bei 
unsern Befunden beobachteten eosinophilen Zellen durch die sehr unregel- 
mässige, in Grösse und Form wechselnde Beschaffenheit ihrer Granula unter- 
scheiden. 


XV. Wilhelm L., 15 Jahre alter Knabe. Beim Holzhacken soll ihm am 
Tage zuvor ein Stück Holz mit grosser Gewalt in das linke Auge geflogen 
sein. Die Lider sind leicht geschwellt und sugilliert. Am Unterlid findet sich 
an der Grenze von innerem und mittlerem Drittel eine 3 mm tiefe, die ganze 
Liddicke durchtrennende Wunde des Lidrandes. Es besteht heftige conjunc- 
tivale Injektion, unten innen hochgradige Chemosis, die wallartig den Cor- 
nealrand umgreift. Die Cornea ist besonders unten diffus getrübt und zeigt 
eine ausgedehnte, fast vertikal verlaufende, etwa 1 mm lange perforierende 
Wunde des inneren Hornhautabschnittes, die sich nach unten hin in die 
Sklera hinein fortsetzt. Aus der Wunde hängt ausgedehnt Uvealgewebe her- 
vor. In der Vorderkammer ziemlich reichliche Blutansammlung, welche den 
Einblick in die Tiefe verwehrt. Am Kammerboden liegt graugelbliches Ex- 
sudat. Die Tension ist stark herabgesetzt. Vis. quant. Liehtempfindung ohne 
Projektion. 

Rechts normale Verhältnisse. Vis. c. °l. N. 1 p. pr. 8 em. 

Der Prolaps wird abgetragen, die Wundränder galvanokauterisiert. Die 
anfänglich bestehende Chemose geht am vierten Tage deutlich zurück; es 
bestehen keine manifesten Infektionszeichen mehr, doch das Uvealgewebe 
drängt die Wundränder stark auseinander. Am 15. Tage nach der Verletzung 
klagt der Knabe über Lichtscheu rechts. Da diese nicht nachlässt und das 
linke Auge erblindet ist, wird am 20. Tage enucleiert. 


Bakteriol. Befund. Die Nährböden werden mit Gewebsfetzen und 
hämorrhagischer Flüssigkeit beschiekt. Die Bonillonkulturen bleiben steril, 
auf jeder Agarplatte gehen 20—25 Pneumocokkenkolonien auf. 

Da im Ausstrich Bakterien nicht gefunden worden waren, werden einem 
- kräftigen Kaninchen in den linken Glaskörper und in die rechte Vorder- 
kammer drei Tropfen der hämorrhagischen Flüssigkeit injiziert. Beide Augen 
zeigen lebhafte aber schnell abklingende Reizerscheinungen. Links sieht man inı 
vorderen Glaskörperabschnitt mehrere gelbrötliche kleine Bröckel. Enuclea- 
tion nach fünf Wochen. Pneumocokken sind nieht mehr zu züchten. 

Makrosk. Befund. Beim Aufschneiden im horizontalen Meridian ent- 
leert sich die dünne schmutzig braune, zum Teil zu den Kulturen benutzte 
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hämorrhagische Flüssigkeit aus dem Glaskörperraum; sie ist mit einzelnen 
dickeren Gewebsfetzen gemischt. In der Vorderkammer und auf der Ciliar- 
körperoberfläche sieht man ein Exsudat. Die Netzhaut ist abgehoben. Beim 
Schneiden mit dem Mikrotom findet man im vorderen Glaskörperabsehnitt 
unten einen 3 mm langen, 2 mm breiten und 1 mm dicken Glassplitter. 

Mikrosk. Befund. Die Corneoskleralnarbe bietet trotz Einheilung von 
Corpus ciliare keine besonders starken entzündlichen Erscheinungen. 

Die Vorderkammer ist von einem eiweissreichen Exsudat erfüllt. 

Auf die Irisvorderfläche sieht man ein zellhaltiges Exsudat abge- 
setzt, das in der Peripherie der Kammer schon in bindegewebige Organi- 
sation übergeht. Die Zellen sind zum grössten Teile neutrophile Leukocyten, 
spärlicher Lymphocyten, noch spärlicher finden sich eosinophile Leukocyten. 
In die Kammer hinein ragen mehrfach kleine Zellhaufen (wie bei Fall IX), 
die grósstenteils aus máüchtig aufgequollenen Lymphoeyten bestehen, nur wenig 
Leukocyten aufweisen. 

Die Gefässe der Iris sind mit Blut stark gefüllt. Das Irisgewebe 
selbst ist nur mässig von Rundzellen durchsetzt. Grössere Rundzellansamm- 
lungen finden sich nur in den hinteren präretinalen Irisschichten und zwar 
vornehmlich im Pupillarteile, weniger im Ciliarteil der Iris und dann perivasal. 

Der Ciliarkörper ist verhältnismässig wenig infiltriert, jedoch findet 
sich im Ciliarkörperbereich lebhaft ausgeprägte Oberflächenexsudation, teils 
schon im Übergang zur Organisation begritten. 

Die Linse ist bis auf wenige Reste resorbiert. Die Maschen des 
Suprachorioidealraumes sind weit entfaltet und von geronnener Flüssig- 
keit erfüllt. 

Von der ganzen Uvea zeigt die hochgradigsten Veränderungen die 
Chorioidea. Sie ist nämlich in der ganzen unteren Hälfte des Bulbus von 
der Gegend der Narbe ab bis zur Papille fast ununterbrochen sehr stark 
von Rundzellen infiltriert. Die Infiltration beginnt in der Gegend der Ora 
serrata, ohne jedoch hier ganz besonders stark ausgeprügt zu sein. Sie ist 
hier sogar im Gegenteil am geringsten, so dass die Struktur der Zellen hier 
am besten studiert werden kann. Es handelt sieh um einkernige plasma- 
arme Rundzellen, zwischen denen in mässiger Anzahl eosinophile Leu- 
kocyten sich finden. Nach dem hinteren Pol zu nimmt die Rundzellinfil- 
tration immer mehr zu, während eosinophile Zellen spärlicher anzutreffen 
sind. Die Infiltration wird nach hinten zu so dicht, dass die Gefässe der 
Chorioidea stellenweise ganz verdeckt und von der Uvea nur melır Pig- 
ınentzellen zu erkennen sind. Vornehmlich zeigt sich die Schicht der mitt- 
leren und grossen Gefässe stark infiltriert, während die Choriocapillaris 
wenig beteiligt ist (Taf. VII, Fig. 2). In der unteren Bulbushältte ist die 
Chorioidea gleichmässig etwas verdickt, an mehreren Stellen sogar bis auf 
das 2—3 fache ihres Volums, so dass schon makroskopisch die Verdiekung 
sichtbar wird. Gerade an dieser Stelle ist die Choriocapillaris frei von In- 
filtration. In der Umgebung der Papille ist die Infiltration etwas geringer. 
In der oberen Bulbushälfte ist die Chorioidea im allgemeinen mässig von 
Rundzellen durchsetzt, zeigt aber hier und da doch grössere Rundzellansamm- 
lungen, ohne dass jedoch an der Ora serrata oder der Papille ein Prädi- 
lektionssitz zu erkennen würe. 
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Die Retina ist total abgehoben und nur mässig von polynukleären 
und Rundzellen durchsetzt. Der Glassplitter lag umgeben von Netzhautfalten 
eingehüllt in eine Eiterkapsel von fast durchweg gut erhaltenen Leukocyten. 

Es besteht Papillenschwellung miüssigen Grades und geringe ent- 
zündliche Rundzellinfiltration der Papille besonders perivasal. 


XVI. Johanna M., 10 Jahre altes gesundes Mädchen, erlitt am Tage 
vor der Aufnahme eine Messerschnittwunde. Am rechten Auge findet sich 
oben eine horizontal gestellte 12 mm lange Wunde, welche die Hornhaut 
unweit vom Limbus sowie die Sklera an beiden Seiten breit durchtrennt. 
Die Iris ist vorgefallen. Die cornealen Wundränder sind leicht gelblich in- 
filtriert. Auf der Irisvorderfläche finden sich einige Blutextravasate. Es be- 
steht Wundstar; Einblick in die Tiefe ist nicht zu gewinnen. Vis.c. Hand- 
beweg. i. 20 cm. Excentrische Lichtempfindung unsicher. Links normale 
Verhältnisse, Vis. c. °k N. 1 p. pr. 6cm. 

In den nächsten Tagen zieht sich die prolabierte Uvea mit Ausnahme 
eines kleinen nasalen Knopfes zurück, der mit Tct. Jodi betupft wird. Am 
12. Tage eitriges Exsudat im Pupillargebiet, welches in den nächsten 
Tagen sich etwas vergrössert. Am 19. Tage links leichte ciliare Rötung: 
das Pupillarexsudat rechts ist unverändert. 21 Tage nach der Verletzung 
Enucleation. 


Bakteriol. Befund. Im Ausstrich aus dem Vorderkammereiter und 
kulturell Pneumocokken. 

Makrosk. Befund. Die Vorderkammer ist grossenteils von Eiter ge- 
füllt, die Linse in Zerfall begriffen. Der Glaskörper ist teilweise verflüssigt, 
die Netzhaut total abgehoben. 

Mikrosk. Befund. In der Hornhaut findet sich nur geringe lympho- 
cytäre Infiltration. Nasal oben in der Gegend des überhäuteten Uvealpro- 
lapses sieht man ziemlich weit bis in die Vorderkammer hinein Epithelinseln 
sich fortpflanzen, zwischen denen reichlich Uvealpigment liegt. Die dem ver- 
narbenden Irisprolaps benachbarten Gewebsteile sind sehr blutreich. 

Der untere Teil der Vorderkammer ist von geronnenem Eiweiss er- 
füllt. Der Irisvorderfläche liegt unten ein fibrinreiches Exsudat auf, welches 
reichlich blass gefärbte aufgequollene Zellen, wahrscheinlich grösstenteils 
Lymphocyten enthält. Der obere Teil der Vorderkammer von der Wunde 
bis zur Linse ist von einem vorwiegend zelligen Exsudate eingenommen, 
in dem sich aber auch schon reichlich Fibroblasten und Kapillaren finden. 
Das Exsudat besteht aus jüngeren und älteren pigmentbeladenen Lympho- 
cyten. Daneben sieht man viel spärlicher Leukocyten. Diese sind in der 
Peripherie der Zellansammlung etwas stärker vertreten. Sehr starker Ober- 
flächenexsudation begegnet man sodann auf dem Ciliarkörper oben; hier 
sind Lymphocyten und Leukocyten in etwa gleicher Zahl anzutreffen. Weiter 
rückwärts nimmt das Exsudat schnell ab. 

Die Iris ist leicht geschwellt und von Rundzellen mässig durchsetzt; 
dicht vor dem Pigmentblatte der Iris ist die Infiltration aber stellenweise 
sehr dicht. Die Linse zerfällt kataraktös. 

Auch im Bereich des Ciliarkörpers besteht lebhafte Rundzelleninfil- 
tration, sie reicht aber kaum in den Ciliarmuskel hinein und ist im gefal- 
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teten Teil am Grund der Buchten stärker als zwischen den Fortsätzen. Im 
flachen Teil ist die Infiltration überhaupt geringer. 

Ausserordentlich starke Rundzellansammlungen trifft man sodann in 
der Aderhaut, einmal in der Gegend der Ora serrata, dann wieder am 
hinteren Bulbusabschnitt in der Umgebung des Selnerven. Dazwischen finden 
sich auch kleinere Rundzellenherde überall in der Aderhaut zerstreut. Die 
Infiltration nimmt alle Schichten der Aderhaut ein und ist frei von eosino- 
philen Zellen. 

Die total abgelóste Netzhaut ist in viele Falten gelegt, zwischen 
denen sich Blutergüsse und Zellansammlungen, teils Rundzellen, teils Leuko- 
cyten finden. 

Die Papille ist nicht geschwellt, perivasal besteht geringe Infiltration. 


XVII. Michael Kr, 35 Jahre alter krüftiger Mann, wurde zwei Tage 
vor der Aufnahme überfallen und mit einem Messer in das rechte Auge 
gestochen. Dieses zeigte 3 mm vom Limbus unten aussen eine 5 mm lange, 
klaffende, radiär gestellte Skleralwunde, zwischen deren Rändern eitrig be- 
legte Uvealfetzen hervorquellen. Die Hornhaut ist matt; die Vorderkammer 
ist sehr tief und zeigt ein 1 mm hohes Hypopyon. Die Iris ist trüb verfärbt 
und hyperámisch, die Pupille eng, reaktionslos und von einem Exsudat ein- 
genommen, welches den Einblick in die Tiefe verwehrt. Vis. c. quant. Licht- 
empfindung, Projektion unsicher. 

Rechts geringe Hypermetropie. Vis. c. */|,, "/; -]- 1. N.1 p.pr. 20 em. 

Trotz sofortiger Galvanokauterisation der skleralen Wundränder, Inunk- 
tion und Anwendung von Deutschmanns Serum schreitet die Infektion 
weiter, das Hypopyon wird grösser, die Schmerzen nehmen zu, die Licht- 
empfindung wird schlecht. 12 Tage nach der Verletzung Enucleation. 


Bakteriol. Befund. Im Ausstrich und kulturell Staphylocokken und 
zwar Staphylococcus aureus. 

Makrosk. Befund. Der Boden der Vorderkammer ist von einem 
Hvpopyon, der ganze Glaskörperraum von einer mächtigen Eiteransamm- 
lung eingenommen. Netzhaut und Aderhaut liegen an. 

Mikrosk. Befund. Die Cornea zeigt, abgesehen von geringer leuko- 
eytärer Infiltration, keine Besonderheiten. 

Die Vorderkammer ist ganz von einem feinkörnigen Exsudat ein- 
genommen. Erst in der Nähe der Irisvorderfläche sind diesem Exsudat 
polynukleäre Leukocyten beigemengt. 

Die Iris ist besonders in ihrem Pupillarteil ganz erfüllt von Leuko- 
cyten, am dichtesten im Stroma vor dem Muse. sphincter. Weiter nach dem 
Ciliarteil zu beschränkt sich die eitrige Infiltration mehr auf die tieferen 
Teile des Irisstromas vor dem Pigmentblatt. Eosinophile Leukocyten sowie 
Rundzellen finden sich zwar auch, treten aber an Zahl ausserordentlich 
hinter den neutrophilen Leukocyten zurück. Zwischen den Bündeln des 
Ciliarmuskels sieht man nur wenig Rundzellen, unter dem Pigmentepithel 
wiegen wieder stark die Leukocyten vor. Zwischen den Firsten der Ciliar- 
fortsätze und auf der Pars plana corporis ciliaris findet sich lebhafte Ober- 
flächenexsudation, allein aus neutrophilen Leukoeyten zusammengesetzt. 

Der ganze Glaskörper ist in einen Eiterherd verwandelt, dessen 
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Zelen zum allergróssten Teil in ganz blass gefürbte Gebilde ohne jegliche 
erkennbare Struktur verwandelt sind. Nur in den Randpartien dieses Ab- 
scesses erkennt man noch die Leukocyten; ihre Kerne sind grossenteils in 
mehrere, bis zu vier Teilstücke zerfallen. Andere Zellen sind nicht auf- 
zufinden. 

Die Aderhaut ist Sitz ziemlich ausgebreiteter Infiltration, besonders 
findet sie sich in der Choriocapillaris und in der Schicht der mittleren Gefässe 
ausgeprägt. Eine besondere Bevorzugung der Gegend der Ora serrata durch 
diese Infiltration ist nicht zu erkennen, vielmehr reicht sie in gleicher Stärke 
weit nach hinten und nimmt erst allseits in einer Entfernung von 5 mm 
von der Papille etwas ab, um unmittelbar an der Papille ihre grösste Stärke 
zu erreichen. Ausser Rundzellen sieht man in der Chorioidea nur ganz ver- 
einzelt eosinophile Leukocyten; an einigen Stellen findet sich auch fleck- 
artige Infiltration. 

In der überall anliegenden Netzhaut findet sich dagegen reine leuko- 
eytäre Infiltration besonders der inneren Schichten, sie reicht jedoch auch 
bis in die äussere Körnerschicht. 

Die Papille ist leicht geschwellt und zeigt um die Gefässpforte leuko- 
eytäre, mehr nach der Tiefe zu Rundzelleninfiltration. 


Kürzer als bisher gebe ich nun den Befund zweier Fülle wieder, 
bei denen mir nur der durch Exenteration gewonnene Bulbusinhalt 
zur Verfügung stand. 


XVIII. Gottfried L., 31 Jahre alter kräftiger Mann, erlitt am Tage 
vor der Aufnahme eine Verletzung des linken Auges durch einen glühenden 
Eisendraht beim Walzen. Unten innen, 7 mm vom Limbus entfernt, findet 
sich eine 2 mm lange perforierende Skleralwunde mit vorquellender Glas- 
körperperle. Die Cornea ist matt, das Kammerwasser leicht getrübt, die Iris 
verfärbt, die Pupille eng und fast reaktionslos. Hinter der klaren Linse er- 
kennt man in den nächsten Tagen einen allmählich grösser werdenden grau- 
grünlich durchschimmernden Glaskörperabscess. Vis. quant. Lichtempfindung. 
Proj. gut. 

Rechts normale Verhältnisse. Vis. ec. *,. N. 1 p. pr. 18cm. Am vierten 
Tage schnell vorübergehende Chemose mässigen Grades, andauernd lebhafte 
Schmerzen; die Projektion wird schlecht. Am 12. Tage Exenteration. 

Bakteriol. Befund. Im Ausstrich aus dem zähen Glaskörpereiter 
finden sich Cokken in kurzen Ketten, die kulturell als Streptocokken 
festgestellt werden. 

Makroskopisch lässt sich an der exenterierten Masse nur feststellen, 
dass fast der ganze Glaskörper in einen Eiterherd verwandelt ist. 

Mikrosk. Befund. Auf die innere Oberfläche der Chorioidea und des 
Ciliarkörpers ist ein aus Leukocyten bestehendes Exsudat abgesetzt, welches 
den grössten Teil des Glaskörpers erfüllt. Die einzige Zellform sind die 
polynukleüren Leukocyten. Sie sind allergrósstenteils gut erhalten, nur spär- 
lieh begegnet man degenerativen Formen mit vergróssertem Kern und solchen 
mit Kernzerfall. 

In der ganzen Uvea findet sich mässige diffuse Leukocyteninfiltration, 
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an einigen Stellen auch Rundzellansammlungen, eosinophile Zellen fehlen da- 
gegen völlig. 


XIX. Georg L., 10 Jahre alter Knabe, wird am Tage nach einer Holz- 
splitterverletzung aufgenommen. Es findet sich am rechten Auge eine etwa 
6 mm lange Corneoskleralwunde, die unweit vom unteren Hornhautrande 
beginnt, fast vertikal nach unten zieht und zum grössten Teile der Sklera 
angehört. 3 Tage nach der Verletzung erscheinen besonders die Ränder der 
Lederhautwunde gelblich infiltriert. Die Infektion schreitet trotz Inunktion 
und Kauterisation der Wundränder auf den Glaskörper fort, und da der 
immer grösser werdende Abscess durch die Sklera zu perforieren droht, 
wird 5 Wochen nach der Verletzung das erblindete, aber nur mässig stark 
gereizte Auge exenteriert. Links normale Verhältnisse. Vis. e. °\,. N. 1 p. 
pr. 6cm. 

Bakteriol. Befund. Im Ausstrich finden sich Staphylocokken, kul- 
turell ein Staphylococcus albus, der Gelatine schnell verflüssigt und 
auch im Tierexperiment pathogene Wirkung entfaltet. Nach Injektion von 
einem Tropfen einer 24 Stunden alten Bouillonkultur in den Kaninchen- 
glaskörper tritt heftige Iritis mit plastischer Exsudation, im Glaskörper 
Eiterung auf. Aus dem Glaskörper wird der verimpfte Stamm noch nach 
8 Tagen wieder gezüchtet. 

Makroskopisch lässt sich wie bei Fall XVIII an der exenterierten 
Masse nur die Vereiterung des Glaskörpers feststellen. 

Mikroskopisch wird völlig der gleiche Befund wie bei Fall XVII 
erhoben, nur besteht im Glaskörperexsudat ein erheblich stärkerer Leuko- 
s ytenzerfall und besonders starke Kernfragmentierung. 


Fasse ich kurz die Ergebnisse der Untersuchungen von Fall XIII 
bis XIX zusammen und zwar zunüchst nur das bakteriologische Re- 
sultat, so wurde als Erreger mehr weniger schwerer intraokularer Ent- 
zündung von teils subakutem, teils auch chronischem Verlauf gefunden: 


4 mal der Pneumococcus, 

] mal der Staphylococcus pyogenes aureus, 
] mal der Staphylococcus albus, 

l mal der Streptococcus pyogenes. 


Bemerkenswert ist zunächst, dass in über der Hälfte der Fälle 
der Pneumococcus gefunden wurde, dessen Überwiegen bei der post- 
operativen Infektion des Auges ja bekannt ist, der aber doch auch 
bei posttraumatischen Infektionen von weniger stürmischem Verlauf 
eine Hauptrolle zu spielen scheint. Ist er doch auch bei Fall XXI 
einer der Erreger, so dass er unter insgesamt 9 Fällen mit positivem 
bakteriologischem Befund 5mal vorliegt. Wenn ich den Pneumococcus 
häufiger als Erreger der posttraumatischen Infektion gefunden habe, 
so liegt das vielleicht daran, dass reine Panophthalmien von unsern 
Untersuchungen ausgeschlossen wurden. Bei diesen sind ja die eigent- 
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lichen pyogenen Streptocokken und Staphylocokken, sowie die pyo- 
genen Bacillen die Haupterreger. Der vielleicht nicht ebenso häufig 
zur akuten Eiterung führende Pneumococcus kommt nach unsern Unter- 
suchungen jedenfalls relativ häufig auch als Erreger mehr schleichen! 
verlaufender Infektionen in Betracht, denn dreimal handelte es sich 
um eine mehr weniger akut einsetzende, jedoch bald chronisch werdende 
Entzündung (Fälle XIII, XIV und XXI), zweimal nahm die In- 
fektion von vornherein einen schleichenden Verlauf (Fall XV und 
XVI) Und dass der Pneumococcus auch der alleinige Erreger der 
schleichenden Entzündung war, geht aus dem anatomischen Befund 
hervor. Denn überall handelt es sich um das Bild der Endophthal-, 
mitis septica, teilweise mit geringer Fibrinablagerung, teilweise mit 
beginnender Organisation des Exsudates, während die Anzeichen der 
sympathisierenden Infiltration fehlen, es sei denn, dass man die Ader- 
hautinfiltration bei Fall XV (Taf. VII, Fig.2) als solche deuten will. 
Hierauf komme ich später noch zurück. 

Diese an grösserem Material gewonnenen Resultate geben somit 
eine Ergänzung zu den bisher vereinzelten Befunden von Pneumo- 
cokken bei chronischen Formen der Iridocyclitis, die von Hirsch- 
berg und Frosch(41), sowie Cuénod (42) erhoben wurden. Die 
hochgradigen bekannten Virulenzunterschiede der verschiedenen Pneu- 
mocokkenstämme erklären befriedigend, warum das eine Mal fou-" 
droyante Eiterung, das andere Mal bei sonst ähnlichen Wundverhält- 
nissen schleichende Iridocyclitis auftritt. 

In unserer Untersuchungsreihe finden sich alle Entzündungen, 
die einen vorübergehend der Panophthalmie ähnlichen Charakter auf- 
wiesen, unter den letztbehandelten Fällen XIII bis XIX mit Pneumo- 
cokken-, Staphylocokken- und Streptocokkenbefund. Dass Infektion 
mit einem Eitererreger stattgefunden hat, gewinnt also er- 
. heblich an Wahrscheinlichkeit, wenn auch nur schnell vor- 
übergehende stürmische Entzündungserscheinungen wie 
Chemose und Lidschwellung aufgetreten sind. Weniger 
charakteristisch ist das Erscheinen von Eiter in der Vorder- 
kammer und im Glaskórper, denn das gleiche Bild kann 
auch die aseptische Fremdkörpereiterung bieten (vgl. vor 
allem Fall VIII), und bei nachgewiesener Infektion kann Eiter- 
bildung und Eiterabsetzung in die vordere Kammer fast 
völlig fehlen (Fall XV). 

Einen prinzipiellen Unterschied weisen die anatomischen Befunde 
dieser sieben letzten Fälle nicht auf. Eiterzellenabsetzung auf 
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die innere Oberfläche der Augenmembranen, teils auch in 
die Netzhaut, mehr weniger lebhafte Infiltration der Uvea, 
vornehmlich mit Rundzellen, spárlicher mit neutrophilen 
Leukocyten, fast vólliges Fehlen eosinophiler Leukocyten 
bestimmen das Bild. Auf die degenerativen Veründerungen der 
Leukocyten werde ich später noch zurückkommen. Hier sei nur her- 
vorgehoben, dass ich annähernd die gleichen Degenerationsformen 
sowohl bei Pneumocokkeneiterung wie bei der durch Staphylococcus 
aureus und albus bedingten fand, etwas geringere bei der Strepto- 
cokkeneiterung. 

Besondere Erwähnung beansprucht noch die Beobachtung zweier 
Zellformen bei Fall XIV: nämlich einmal die mononukleären eosino- 
philen Zellen, die später bei Besprechung der Eosinophilie berück- 
sichtigt werden sollen, sodann die grossen mononukleären Zellen, die 
teils mit Leukocytenkernen vollgestopft sind. Es handelt sich hier 
um Makrophagen: bei dem regen Zellwechsel und Zellzerfall, der 
sich hier im Augeninneren abgespielt hat, übernahmen ältere Lympho- 
cyten die Beseitigung zerfallenden Zellmaterials. 


Zum Schlusse bringe ich den Befund zweier Augen, die durch die 
Eigenart des Entzündungserregers eine gesonderte Behandlung verdienen. 


XX. Hermann Sch., 16 Jahre alt, erlitt im Jahre 1903 eine Verletzung 
des rechten Auges durch Sturz in eine Glasscheibe. Angeblich hat er da- 
nach wieder ganz gut sehen können, doch sollen häufiger rezidivierende Ent- 
zündungen aufgetreten sein. Im Sommer 1905, als das Auge wieder leicht gerótet 
und entzündet war, erlitt er eine neue Verletzung durch Kontusion; darauf nahm 
die Entzündung des rechten Auges unter Abnahme des Sehvermógens zu, bis 
das Auge Anfang 1906 völlig erblindete. Seit Sommer 1906 besteht aus- 
gesprochene Lichtscheu und Reizung auch des linken Auges. Erst jetzt wird 
ärztliche Hilfe aufgesucht. Aufnahme Oktober 1906. Rechts findet sich aus- 
gesprochener Reizzustand,. der sich bei Belichtung intensiv bis zu heftigen 
Tränen steigert. Im oberen äusseren Quadranten der Hornhaut eine 6 mm 
lange strichförmige Narbe, von nahezu horizontalem Verlaufe, die sich in 
gleicher Länge temporalwärts in die Sklera hinein fortsetzt. Die ciliare In- 
jektion ist besonders in der Nachbarschaft der Lederhautnarbe ausgesprochen. Mit 
der Hornhautnarbe ist die Iris fest verwachsen und zwar durch Vermittlung 
einer ihrer Vorderfläche hier aufliegenden flächenhaften organisierten Ex- 
sudatschwarte, die in der temporalen Irishälfte deren Struktur völlig verdeckt. 
Nasal ist die Vorderkammer ziemlich gut erhalten; hier ist das zierliche Re- 
lief der Iris fast völlig zugrunde gegangen. Die Iris erscheint hier im Gegen- 
satz zu der blauen des rechten Auges hellgrünlich, samtartig geschwellt, von 
zahlreichen feinen Blutgefüssen durchzogen und ist flächenhaft mit der Unter- 
lage verwachsen. Das Pupillargebiet wird von einem dieken graugelblichen 
organisierten Exsudat eingenommen. Im Kammerboden findet sich ein 2 mm 
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hohes Hyphäma. Blutextravasate liegen auch auf der Exsudatschwarte oben 
aussen und unten innen auf der Iriswurzel. Das Auge ist sehr stark druck- 
empfindlich und amaurotisch. Links bestehen objektiv normale Verhältnisse. 
Vis.c.°,. N.1 p.pr. 12 cm. 

Enueleation 3!|, Jahr naeh der ersten, 1!|, Jahr nach der zweiten 
Verletzung. 

Bakteriol. Befund. Verflüssigter Glaskórper und dünnflüssiges sub- 
retinales Exsudat wird mit steriler Glasspritze angesaugt und für Tierexperi- 
ment und Anlegen von Kulturen benutzt. 

Im Ausstrichpräparat sind keine Bakterien nachweisbar. 

Drei Blut-Agarnährböden werden mit drei, zwei Blut-Bouillonröhrchen 
mit je fünf, eins mit 12 und endlich eins mit 25 Tropfen des Exsudates 
beschickt. Die Kulturen kommen in den Brutschrank bei 37° C. und bleiben 
zunächst steril (Besichtigung alle 6 Stunden). Erst nach Verlauf von 48 Stun- 
den wird in einem der mit je fünf Tropfen beschickten Bouillonröhrchen ein 





Fig. 1. Cokkenähnliche Stäbehen aus Fig. 2a. Etwas grössere aber immer 
der ersten Bouillonkultur, beschickt mit noch sehr kleine Doppelstäbchen von 
dem subretinalen Exsudat I. Generation. einer Blutagarkultur. II. Generation. 


sehr zarter kleiner Bodensatz wahrgenommen, der in den nächsten zwei 
Tagen zunimmt bei im übrigen klarbleibender Bouillon. Ein gleiches Wachs- 
tum ist inzwischen (vier Tage) auch auf den mit 12 und 25 Tropfen be- 
schickten Röhrchen zu konstatieren. Der Bodensatz ist, wie sich beim Auf- 
wirbeln der Bouillon ergibt, aus zartesten „Körnchen“ zusammengesetzt, die 
sich beim Aufschütteln kometenschweifähnlich erheben und alsbald wieder 
zu Boden senken. 

Das vierte Bouillonróhrcehen und zwei der Agarnährböden bleiben auch 
fernerhin steril. Erst fünf Tage nach der Impfung, während welcher Zeit 
die Nährböden ständig bei 37° gestanden haben, sind in dem dritten Agar- 
röhrehen dicht oberhalb des Kondenswassers acht sehr zarte runde, etwas 
opak aussehende, kaum prominierende Kolonien zu bemerken. 

Von allen Kulturen werden sofort Präparate angefertigt, in denen nach 
anfänglich vergeblichem Suchen sehr winzige, nicht sehr stark ge- 
färbte Stäbchen gefunden werden, deren weitere Kultivierung gut gelingt 
und eine Reihe von Ergebnissen zutage fördert, die im folgenden ausführ- 
licher geschildert werden sollen. 
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Die Bacillen liegen meist zu kleinen Häufchen und Gruppen ange- 
ordnet als winzige Doppelstäbehen beieinander, die fast wie Doppeleokken 
aussehen und nur durch eine sehr schmale, kaum wahrnehmbare Lücke 
voneinander getrennt sind. (Textfig. 1.) Die Länge eines Doppelstäbehens be- 
trägt etwa 0,75 u, die Breite etwa 0,25 u. Die Stäbchen färben sich nach 
Czaplewski und Gram bei vorsichtiger Alkoholbehandlung positiv. Körn- 
chenfärbung ist völlig negativ. 

Auf Blutagarplatten, die von der ersten Bouillon angelegt werden, be- 
merkt man schon nach 15 Stunden massenhaft allerkleinste Kolonien, deren 
Rand mehrfach leicht eingekerbt ist, deutlieher tritt dies aber erst bei ülteren 
Kolonien zum Vorschein. Sie sind fein granuliert, im Zentrum nur wenig 
dunkler als am Saum und ohne knopfförmige zentrale Vortreibung. Nach 
48 Stunden sehen die grössten Kolonien, welche isoliert liegen, 24 Stunden 





Fig. 2b. Breitere und längere Doppel- Fig. 3. Stäbchen von Grösse und Form 
stäbchen von der gleichen Kultur wie der Xerosebacillen, auch Keulenformen. 
Fig. 2a. II. Generation, V. Generation. 


Fig. 1—3 nach Aufnahmen mit dem Zeissschen mikrophotographischen Apparat 
der Bonner Univ.-Augenklinik von Dr. Plaskuda. 


alten Xerosekulturen sehr ähnlich, abgesehen von den soeben hervorgeho- 
benen geringen Differenzen. Im Präparat finden sich auch jetzt noch sehr 
kleine Doppelstäbchen, kaum grösser als in den Präparaten aus der ersten 
Bouillonkultur, doch tritt die Lücke zwischen den Doppelstäbehen schon besser 
hervor (Textfig. 2a); zuweilen liegen sie palisadenartig nebeneinander. Daneben 
finden sich aber schon entschieden breitere und auch etwas längere Elemente: 
0,75—1,0 u lang, 0,25 bis fast 0,5 « breit. (Textfig. 2b.) 

Am deutlichsten tritt der Formenwechsel nun in den nächsten Gene- 
rationen hervor. Die Grösse der auch jetzt fast immer als Doppelstäbchen 
auftretenden Bacillen nimmt deutlich zu und erreicht etwa die von kleinen 
Xerosestäbchen: 1,25 u lang, 0,5—0,6 u breit, doch wird die leicht ge- 
krümmte Form vermisst. Jetzt treten auch deutlich aufgeblähte Keulenformen 
auf (Textfig. 3). 

Bei der weiteren Züchtung tritt eine gewisse Gewöhnung an künst- 
liche Nährböden ein. Denn während die Aussaat anfänglich nur auf Blut- 
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agar und Blutbouillon angeht, gedeihen die Bacillen allmáhlich auch ohne 
Blutzusatz zum Nährmedium. Doch geht das Wachstum auf blutfreiem 
Nährboden stets langsamer und weniger üppig vor sich, und zum Über- 
impfen müssen stets ganz junge und lebenskräftige Kulturen gewählt werden. 

Die Kulturen ähneln in vieler Beziehung den Xerosekulturen. An Stelle 
der zartesten der Glaswand anhaftenden Körnchen in der Bouillon bildet 
sich ein kompakter wolkiger Niederschlag, der aufgewirbelt zwar auch 
noch allerfeinste isolierte Körnchen, meist aber kleine zusammenhängende 
Klümpchen enthält. 

Es findet nur geringe Säureproduktion in der Bouillon statt. Säurezu- 
satz zum Nährboden schliesst das Wachstum aus. 

Auf Gelatine und Agar bei 22°C. findet kein Wachstum statt. 

In Milch bei 37°C. nur geringes Wachstum ohne Koagulation. 

Auf Kartoffel und Traubenzucker kein Wachstum, nur ganz 
geringes anaerobes Wachstum. 

Auch auf Ascitesbouillon kein Wachstum, während Xerosestämme 
auf diesem Nährmedium zwar nicht üppig, aber doch regelmässig angingen. 

Das Temperaturoptimum liegt bei 37—40°C. 


Es kann somit keinem Zweifel unterliegen, dass es sich um ein 
zur Gruppe der Pseudodiphtheriebacillen gehöriges Stäbchen handelt, 
welches durch das lange Verweilen im Bulbus erhebliche Verände- 
rungen in seiner Morphologie und, wie sich aus dem folgenden ergibt, 
auch in seiner Biologie erfahren hat. 

Die biologischen Eigenschaften wurden zugleich mit einem von 
normaler menschlicher Bindehaut herrührenden Xerosestamm geprüft, 
und zwar verfuhr ich so, dass ich von Bouillonkulturen unmittelbar, 
nachdem sie der Wärmeeinwirkung ausgesetzt waren, eine Platinóse 
auf Blutagar übertrug (siehe Tabelle I u. IT). 

Auch einen zwölfstündigen Aufenthalt im Exsikkator verträgt der 
gezüchtete Stamm. Etwa 60—70 Kolonien gehen auf Blutagar an. 
Im Ausstrich zeigen sich die Stäbchen aus diesen Kolonien viel 
kleiner und zarter als die aus lebenskräftigen Kulturen ebenso wie 


Tabelle I. (Resistenzversuche.) 





3 Tagealt Bouillonkulturdes aus 2 un. 
| dem Bulbus gezüchteten Stäb- Bindeha: f 
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Tabelle Il. (Resistenzversuche.) 











5 Tage alte Bouillonkultur des | 5 Tage alte Bouillonkultur des- 
aus dem Bulbus gezüchteten | selben Xerosestammes wie in 
| Stäbchens IV. Gen. Tabelle I 











®/, Stunden bei Deutliche Verminderung des Kein Wachstum 





58? C. Wachstums. 60 Kolonien 
$/, stunden bei Nach 24 Stunden sieht man auf 5 
60? C. . der Platte etwa DO winzige: 


' Kolonien, die ganz den Kolo- 
nien gleichen, die nach Be- 





schickung der Platten mit der 
| ersten Bouillongeneration ge- 
| wachsen waren. | 


die Stäbchen aus den Kolonien, die nach Würmeeinwirkung von 
60? C. gewachsen waren. 

Es ergibt sich somit aus diesen Versuchen, dass der 
gewonnene Keim eine erheblich stärkere Widerstandsfähig- 
keitgegenüber Wärmeeinwirkung besitzt und durch mehrere 
Generationen auch behalten hat als der gleichzeitig ge- 
prüfte,von der menschlichen Conjunctiva gezüchtete Xerose- 
stamm. Die nach Wärmeeinwirkung von 60° erzielten Kulturen und 
ihre Einzelindividuen ähneln sehr den ursprünglichen aus dem Exsu- 
dat gezüchteten Kulturen. 


Tierexperiment. Einem Kaninchen wird in die linke Vorderkammer 
ein Stückchen des Ciliarkörpers mit der ihn bedeckenden Schwarte, in die 
rechte Kammer verflüssigter Glaskörper eingeimpft. In den nächsten zwei 
Tagen kommt es zur Entwicklung einer beiderseitigen fibrinös- plastischen 
Iritis mit reichlicher Absetzung von Exsudat in die Vorderkammer bei ver- 
hältnismfässig geringem Reizzustande. Über den Ausgang dieses Experimentes 
lässt sich leider nichts aussagen, weil das Tier schon nach wenigen Tagen 
an einer Stallseuche zugrunde ging und aus äusseren Gründen eine Be- 
sichtigung des verendeten Tieres erst 30 Stunden p. m. stattfinden konnte. 

Die Verimpfung von Bouillonkulturen ergibt aber einige bemerkens- 
werte Resultate, die in Kürze zusammengefasst seien: 

1. Intravenóse Impfungen von 1—3 cem zwei Tage alter Bouillon- 
kulturen rufen beim Kaninchen weder im Allgemeinbefinden noch am Auge 
irgendwelche Störung hervor, auch nicht wenn ein Auge vorher durch Be- 
spritzen mit absolutem Alkohol gereizt worden war. 

2. Die zweimal ausgeführte Injektion von 10 eem gleich alter Kulturen 
in die Carotis des Kaninchens ruft ebenfalls keine Störungen hervor. 

3. Subeutane Verimpfung bei Kaninchen und Meerschweinchen 
bleibt ebenfalls resultatlos. 

4. Nach Impfung einiger Tropfen der Bouillonkulturen in den Glas- 
körper des Kaninchens nach vorausgeschickter Punktion der Vorderkammer 
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entwickelt sich binnen 24 Stunden eine heftige serös-plastische Iritis mit 
multiplen Synechien und blasiger Exsudation in die Vorderkammer. Die Reiz- 
erscheinungen klingen schnell ab und nach etwa acht Tagen bemerkt man 
regelmässig am Boden des Glaskörpers eine eigentümlich grau-weisslich glän- 
zende kompakte Masse, die kulissenartig hinter der Linse im vorderen Glas- 
körperabschnitt liegt. Beim Aufschneiden des enucleierten Auges findet man 
am Boden des Glaskörpers ein zähes, fibrinreiches Exsudat, aus welchem der 
zur Impfung verwandte Stamm mehrfach wieder Bergung werden konnte, 
wie die folgende Tabelle zeigt. 
Tabelle III. 
 (Glaskörperimpfung mit dem v von EL XX gezüchteten Stamm.) 











Imptang | Klinisches Bild. ' Enucleat. ! Bakteriol. Untersuchung 


1 98. XL. ATropf. ! Schnell abklingend. keiz: 9. XII. | Auf Platte und Bouillon 
einer Bouil- | erscheinungen. Zähe | reichliche Entwicklung 
lonkultur kompakte Masse am Bo- von Xerosekulturen 
III. Gen. den d. Glaskórpers nicht 
im Zusammenhang mit | 
dem Injektionsstrange 

















| 
19. XIL | : 

















9 |8.XIL 1j, cem | x 
; IV. Gen | 

3 js XII. lj cem T ' 29. XII. | Nur auf Bouillon Bak- 

V. Gen. terienwachstum u. zwar 

| erst nach 4 Tagen 

4 |14.XII.!;,ccm | Geringe Reizung. Später | 12. 1. | Kein Wachstum mehr 

VI. Gen. nur kleiner Exsudat- 

pfropfen | | 
Tabelle IV. 
le Korpenmpiune mit. einem Kontroll- Xerosestamm.) 
Impfung E | kinisches Bild. d Enucleation. | Bakteriol. Untersuehung 











12. XII. 1/ cem | 19. XII. P mien Reiz- ; ; 16. 16. L. An der | Auf Blutbonill. sachsen 
einer 2 Tage | zustand; zartes Pupillar- hinteren un- : üppig Xerosekulturen, 

altenXerose- | exsudat. terenBulbus- | spürlicher auf Blutagar. 

kultur 16. XII. Iritis unter Hin- | wand grosses | Auf blutfreien Nähr- 

terlassung hinterer Sy- klumpiges | böden gedeiht erst die 

nechien abgeheilt. zähes Exsu- | II. Generation 

'8, I. An dem bis jetzt dat 

| reizlosen Auge wieder 

ausgesprocheneciliareIn- ; 

: jektion. Akute Exacer- | 

bation der Iritis. Gelb- ' 
liche knollige Massen im 
Glaskórper. | 

11.1. Reizzustand geringer. | 

14. I. Cornea klar. Mul- | 

| tiple hintere Synachien. 
Exsudation in den Glas: , 
kórper hat zugenommen | 




















Somit gelang es, den verimpften Stamm aus mehreren Gene- 
rationen je einmal nach 12, 16 und 21 Tagen, hingegen nicht mehr 
nach 29 Tagen aus dem Kaninchenauge wieder zu züchten. 
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Ein interessantes Resultat ergibt sodann ein Kontrollversuch mit 
einem von normaler menschlicher Bindehaut stammendem Xerosebacillus. 


Dieser in den Kaninchen-Glaskórper injizierte Xerosestamm 
liat somit nach drei Wochen:dauerndem reizfreiem Intervall eine 
rezidivierende Iritis zur Folge gehabt und konnte noch fünf 
Wochen nach der Injektion aus dem Glaskórper des nun wieder 
fast reizlosen Auges gezüchtet werden. 

Makrosk. Befund von Fall XX. Der [ris und dem Glaskórper liest 
ein organisiertes Exsudat auf. Der Glaskórper ist verflüssigt, die Netzhaut 
durch ein dünnflüssiges Exsudat von der Aderhaut abgehoben. 

Mikrosk. Befund. Die Hornhautnarbe zeigt nichts Besonderes. 
Die ganze Vorderfläche der Iris ist von einem straff faserigen, ziemlich zell- 
armen Bindegewebe überzogen, in dem sich nur hier und da einige Rund- 
zellansammlungen finden. Diese Bindegewebsschicht übertrifft die Iris selbst 
bis auf das zwei- und dreifache an Dicke und nimmt auch das Pupillar- 
gebiet ein, hinter dem sich nur spärliche Linsenreste vorfinden. Sie schlägt 
sich auch am Pupillenrande auf die Rückfläche der Iris um. 

Die Iris selbst ist reichlich und gleiehmässig von Rundzellen durch- 
setzt und zwar zum bei weitem grössten Teile von kleinen stark tingierten 
kkundzellen mit schmalstem oder gar nicht sichtbarem Protoplasmahof. Spär- 
licher sieht man etwas plasmareichere „Mutterzellen“, nur ganz spärlich eosi- 
nophile Leukocyten. An den Iriszefäüssen findet man die von Ruge und 
Fuchs beschriebenen hyalinen Getässwandverdickungen. 

Der Ciliarmuskel ist nur wenig infiltriert, stärker der Ciliarkörper 
unmittelbar unter dem Pigmentepithel. Auf der Oberfläche des Ciliarkörpers 
tindet sich ein plastisches, organisiertes Exsudat abgesetzt, welches wie das 
vor der Iris ganz in bindegewebize Organisation übergegangen ist. 

Die Chorioidea ist fast gar nicht infiltriert; nur in der Choriocapil- 
larıs liegen ziemlich reichlich Rundzellen. Auch die Umgebung des Sehnerven 
zeigt etwas stärkere Rundzellintiltration. 

Etwas stärker ausgeprägte Veränderungen zeigt wieder die total ab- 
gehobene Netzhaut. Stellenweise ist sie atrophisch und in ihrer Struktur 
kaum mehr zu erkennen; hier und da ist sie von ltundzellen in ihren innersten 
Schichten durchsetzt. 

Papillenschwellung uml Infiltration besteht nicht. 


XXI. Max K., 15 Jalıre alter kräftiger Knabe, erlitt unmittelbar vor 
der Aufnahme eine Verletzung des rechten Auges dadurch, dass ihm ein 
Stück von einem Sehusterpfriemen dagegen flog. Das im Auge steckende 
Stück entfernte er selbst. 

Die rechte Hornhaut zeigt nasal nahe dem Limbus etwas über der 
Morizontalen eine frische geradlinige, sehon wieder geschlossene 2,5 mm 
lange Wunde, deren Ränder grauweisslich getrübt erscheinen. Dem zentralen 
Wundende liegt eine Exsudattlocke an, auch die Iris adhäriert der Wunde. 
Die Linse beginnt sich zu trüben. Links normale Verhältnisse. Vis. e. "i. 
N. 1 p. pr. 10 em. 

Zwei Tage später eitrire Infiltration der Wundränder. Das Exsudat in 
der Vorderkammer hat zugenommen. 3 mm hohes Hypopyon. Galvano- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalinologie. LXXVIL. 2, 17 
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kauterisation der Wundränder; trotzdem greift die eitrige Infiltration der- 
selben und die Exsudation in die Vorderkammer weiter um sich. Drohende 
'anophlithalmie. Im Ausstrichpräparat von einer Flocke aus dem infiltrierten 
Wundrand finden sieh Xerosestübchen. Innerhalb weiterer drei Taze gehen 
Lidselhiwellung und Chemose völlig zurück. In der dritten Woche tritt links 
Lichtseheu auf, doch bleibt das linke Auge objektiv blass und reizlos. 
31, Wochen nach der Verletzung ist rechts die Iris missfarben, flächenhaft 
ihrer Unterlage verklebt. Die Irisvorderfläche oben ist deutlich vaskularisiert, 
(las Pupillargebiet von weisslicher Exsudatschicht eingenommen. Vis. ¢. quant. 
L.ichtempfindung. Projektion unsicher. Enucleation. 

Bakteriol. Befund. Im Eiterausstrich aus dem Glaskörper sind spär- 
lich xeroseähnliche Stäbchen nachweisbar. Mit dem Glaskörpereiter werden 
fünf Blutbouillonröhrchen und fünf Blutagarplatten beschickt. Am dritten 
Tave sind in drei Bouillonröhrehen typische Xerosekulturen gewachsen, 
die beiden andern bleiben steril. Auf drei Platten sind nach 24 Stunden 
spärlich Pneumocokken gewachsen, und zwar auf zwei Platten vermischt 
mit schr kleinen Xerosekolonien, die nach 48 Stunden in der Grüsse 
(len gewöhnlichen Xerosekolonien von 24 Stunden gleichen. Die beiden 
andern Platten bleiben steril. 

Der gezüclhtete Xerosestamm unterscheidet sich von andern zur Kontrolle 
vleielizeitig untersuchten Xerosestimmen weder morphologisch noch biologiseh. 

Tierexperiment. Impfung des Glaskörpereiters in die linke Vorder- 
kammer eines Kaninchens ergibt eine vorübergehende leicht milchige Intil- 
tration der Cornea, sonst aber keine Reizerscheinungen. Nach Impfung des 
Glaskórpereiters in. den Glaskórper des rechten Auges desselben Kaninehens 
entwickelt sich binnen weniger Tage eine hintere Corticalkatarakt, stärkere 
Reizerscheinungen treten aber nicht auf. 

Am 10. I, wird einem Kaninchen in jedes Auge !/, cem einer 36 Stunden 
alten. Bouillonkultur in den Glaskórper injiziert. Nach 24 Stunden beider- 
geits sehr heftiger Reizzustand, eirkuläre hintere Synechie; aus dem Glas- 
körper gelber Reflex. Da der Gedanke an eine Verunreinigung nalıe liegt, 
wird am 10. Tage das linke Auge punktiert. Das mit der Pravazspritze 
aspirierte Material wird zur Anlegung von Kulturen verwandt, die aber 
steril bleiben. Nunmehr am 24. I, 14 Tage nach der Impfung Enucleation 
beider Augen. Am Boden des Glaskörpers findet sich eine zälıe, gelbe eitrige 
Masse. Im Ausstrich sind keine Bakterien nachweisbar. Die angelegten Blut- 
aparplatten bleiben steril, in den drei Blutbouillonrólirchen sind nach 
6 lagen typische Xerosekulturen gewachsen. Im Präparat erscheinen 
die Stäbehen winzig klein (wie bei Fall XX, 'Texttig, 1). Übertragen auf Agar 
wachsen sie noch nicht, sondern in den ersten drei Generationen ist Blut- 
zunalz nötig, von der vierten Generation ab sind die Stäbchen auch auf 
Agar ohne Blutzusatz züchtbar. 

Makrosk. Befund. Der Glaskórper des enucleierten Auges ist ziem- 
lich konsistent, nur der hinterste Abschnitt etwas vertlüssigt. Unmittelbar 
hunter «ler Linse eine umfangreiche, zähe gelbliche Masse, an der Einzel- 
heiten nieht zu unterscheiden sind. 

\Mikrosk. Befund. Die Hornhauthinterfläche ist mit zertrümmertein 
hiszewebe und mit Exsudatmassen verwachsen. 
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Die vordere Kammer hat im Präparat ihre Konfiguration ganz 
verloren, doch ist noch zu erkennen, dass sie zum grössten Teil von einem 
eiweissreichen Exsudat erfüllt ist. In der Nähe des Kammerwinkels finden 
sich Myelinkugeln und stark gequollene, in ihrer Struktur nicht mehr er- 
kennbare Zellen zwischen spärlicheren Leukocyten. 

In der Gegend der Iriswurzel finden sich mehrfach Rundzellansamm- 
lungen, besonders dicht vor der Pigmentepithelzellenlage. Im Pupillarteile 
der Iris findet sich mehr diffuse Zellinfiltration und zwar wiegen hier die 
neutrophilen, polymorphkernigen Leukocyten vor, die auch im Gewebe der 
Iriswurzel hier und da zerstreut liegen. 

Die Linse ist bis auf geringe Reste zerfallen und resorbiert. Iris, 
Ciliarkörper und Kapselsack liegen eingebettet in eine grosse zellize 
Exsudatmasse, die etwa die ganze Gegend des Linsenzonuladiaphragmas 
einnimmt. Die Hauptmasse dieser Zellansammlung besteht aus neutrophilen 
Leukocyten, kleine Lymphocyten sind viel spärlicher, eosinophile Zellen über- 
haupt nicht vorhanden. 

Im Bereich des Glaskörpers ist die innere unpigmentierte Epithel- 
zellenreihe von den Leukocyten so ganz durchwuchert, dass man nur hier 
und da die grossen Epithelkerne zwischen den Leukocyten erkennt. Besser 
hat die Pigmentzellenlage standgehalten. Das Pigment ist zwar sum Teil 
in Wanderung begriffen, doch ist die Zellenlage als solche gut erhalten, bis 
auf die Gegend der Ora serrata unten. Hier sind die Retinalepithelien ganz 
geschwunden und die einzige Grenze zwischen der Chorioidea und dem 
zelligen Oberflàchenexsudat bildet die Lamina elastiea. 

Der vordere Abschnitt der Chorioidea bis zur Ora serrata zeigt 
eine lebhafte kleinzellige Infiltration, dort wo das Exsudat der Chorioidea 
aufliegt. Hier finden sich nur Lymphocyten, daneben in ziemlicher Anzahl 
auch eosinophile Zellen, die im Bulbuscavum völlig fehlen. Bald hinter der 
Ora serrata hört die stärkere Infiltration auf und man trifft nur mehr spär- 
lich Rundzellen, am reichlichsten in der Choriocapillaris, erst in der un- 
mittelbaren Umgebung der Papille findet sich wieder erheblichere Infiltration. 

Die Retina ist dicht hinter der Ora serrata in der Nervenfaser- und 
in der Ganglienzellenschicht ziemlich stark mit neutrophilen Leukocyten in- 
filtriert, weiter nach hinten zu nimmt die Infiltration etwas ab, doch be- 
gegnet man überall in der Nervenfaserschicht verstreuten Leukocyten. In 
der Umgebung der Retinalgefässe finden sich Rundzellanhäufungen. 

Die Papilla nervi optiei ist ziemlich hochgradig geschwellt. 

Um die Zentralgefásse angeordnet sieht man mächtige Rundzellansamm- 
lungen mit Beimengung nur weniger Leukocyten. 


Die bakteriologische Untersuchung der beiden letzten Fälle gibt 
einen beachtenswerten Fingerzeig für die Methodik der Züchtung von 
Bakterien aus wundinfizierten Augen. Es genügt nämlich nicht, zur 
Kultivierung nur feste Nährböden zu verwenden, wie wohl vielfach 
wegen ihrer bekannten Vorzüge üblich, sondern es empfiehlt sich, 
auch stets flüssige Nährböden mit dem Material zu beschicken 
[vgl. Elschnig und Ulbrich (76), die für die Züchtung von Bakterien 


pe 
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aus dem Bindehautsack zu dem gleichen Ergebnis gekommen sind]. 
Die Kultivierung des ersten Xerosestammes (Fall XX) wäre bei 
alleiniger Verwendung von Agar- und Blutagarnährböden wohl kaum 
gelungen; während unter vier Bouillonnährböden dreimal Bakterien- 
wachstum aufgetreten war, zeigte sich nur auf einem der drei Agar- 
nährböden ein spärliches Wachstum und zwar erst nach fünf Tagen, 
zu einer Zeit also, wo der Nährboden aus dem Brutofen wohl schon 
entfernt worden wäre, wenn das Wachstum auf Blutbouillon nicht 
Veranlassung zu weiterer Beobachtung gegeben hätte. Auch bei 
den mit diesem Stamme angestellten Tierversuchen (Tab. III), sowie 
bei den Kontrollversuchen mit andern Xerosebacillen gingen die 
Bouillonkulturen stets schneller, öfters auch nur diese alleine an. 

Die im verwandten Material (Glaskörperexsudat, Binnenmem- 
branen) oft nur spürlich vorhandenen Keime werden in den flüssigen 
Nährböden, als welche ich Blut- und Ascitesbouillon benutzte, an- 
gereichert und wachsen alsdann auch leichter auf festen Nährböden. 
Die bei den intraokularen Wundentzündungen so häufigen Pneumo- 
cokken gedeihen nach Römer ebenfalls ausgezeichnet auf flüssigen 
Nährböden. Diese erweisen sich somit bei planmässiger Verarbeitung 
des Materials als unerlässlich. 

Der starke morphologische Wechsel, der sich bei der Kulti- 
vierung des ersten Stammes ergab (Textfig. 1—-3) und besonders 
auffällig in den ersten Generationen zutage trat, stellt bekanntlich 
eine Eigentümlichkeit der sogenannten Xerosebacilen dar. Unge- 
wöhnlich ist immerhin die ausserordentliche Kleinheit der Formen, 
wie sie besonders in der ersten Generation (Textfig. 1) und dann wie- 
der in den Resistenzversuchen zutage trat. 

Nach Morphologie (Vorwiegen der kurzen Formen) und Biologie 
(kümmerliches Wachstum auf Agar, fehlendes Wachstum auf Kar- 
toffel und Gelatine, üppiges Wachstum auf stets klar bleibender 
Bouillon) gehört der erste Stamm zum Corynebacterium Xerosis 
[Lehmann und Neumann (103)] zu derjenigen Form der diph- 
tlıerieähnlichen Stäbehen, die von Lehmann und Neumann sowie 
Axenfeld als eigentliche Xerosebacillen oder kümmerlicher Typus 
dem Hofmannschen üppigen Typus, dem Pseudodiphtheriebacillus 
gegenüber gestellt werden. Es handelt sich also auch bei diesem 
Stäbchen um die Form, die bei weitem häufiger auf der Conjunctiva 
vorkommt. Dem gleichen Typus gehört auch der bei Fall XXI ge- 
züchtete andere Xerosestamm an. 


Die Züchtung von Xerosebacillen aus dem Augeninneren ist 
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zwar schon mehrfach gelungen, stellt aber doch immerhin einen seltenen 
Befund dar. Ist nun auch nach der ganzen Anlage meines in der 
Einleitung dargelegten Untersuchungsganges der Gedanke an eine 
Verunreinigung des Impfmaterials von der Bindehaut schon abzuweisen. 
so bieten auch noch die morphologischen und biologischen Eigen- 
tümlichkeiten des bei Fall XX gezüchteten Stäbchens weitere sichere 
Anhaltspunkte dafür, dass der Keim aus dem verflüssigten Glaskörper 
bzw. dem subretinalen Exsudat stammt. Der Xerosestamm hat näm- 
lich mehr als drei Jahre oder doch zum mindesten mehr als ein Jahr 
im Glaskörper sich lebensfähig erhalten; mehr als ein Jahr nämlich, 
wenn wir annehmen, dass der Keim nach Analogie der von Wagen- 
mann (25, 26) gemachten Beobachtungen erst bei der zweiten Ver- 
letzung (Kontusion) in das Augeninnere gelangt ist. Während dieses 
langen Verweilens im Glaskörper hat der Stamm sich morphologisch 
und biologisch recht erheblich von andern Xerosestimmen entfernt 
und zwar morphologisch insofern, als seine erste Generation in ganz 
ungewöhnlich kleinen, fast cokkenartigen Stäbchen wuchs, erst von 
der dritten Generation ab den gewöhnlichen Xerosestäbchen mehr 
gleichende Formen auftraten, als ferner nach Schädigung der Kulturen 
durch länger dauernde Wärmeeinwirkung (Tab. I) die neuen Kulturen 
sowie die Einzelindividuen wieder die ursprüngliche kümmerliche 
Form annahmen. Die biologische Differenz besteht darin, dass unser 
Stamm eine ganz erheblich gesteigerte Resistenz gegenüber feuchter 
Wärme aufweist bei vergleichender Prüfung eines von der Conjunc- 
tiva herrührenden Stammes (Tab. I und II). 

Meines Wissens ist ein derartig langes lebensfähiges Verweilen 
von Keimen im Augeninneren bisher nur für die Bakterien bekannt, 
die das Bild des infektiösen Granuloms hervorrufen, also um die für 
das Auge wichtigsten zu nennen, für den T'uberkelbacillus, den 
Syphiliserreger und vielleicht den noch unbekannten Erreger der 
sympathischen Ophthalmie. Dass Eitererreger bei Osteomyelitis und bei 
Abscessen einheilen und später wieder Virulenz entfalten können, ist 
ja eine ganz bekannte Tatsache. Von einzelnen Keimen aus der 
Xerosegruppe ist auch schon erwiesen, dass sie im menschlichen 
Glaskörper Eiter-erregende Wirkung entfaltet haben. Wir dürfen 
daher wohl auf Grund des klinischen Befundes wie des histologischen 
der älteren Endophthalmitis septica annehmen, dass solche Keime 
sich auch im Auge länger lebensfühig erhalten und nach mehr weniger 
langer Latenzzeit Rezidive entfachen können. 

Überhaupt mag bei dieser Gelegenheit hervorgehoben werden, 
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dass immerhin mit Ausnahme von Fall XVII und XVIII entsprechend 
dem schleichenden Verlauf der Entzündung allemal schon 3—5 Wochen 
nach der Verletzung bis zur Bakterienzüchtung vergangen waren, 
also keine so ganz kurze Zeit. 

Der Befund des Xerosebacilus bei Fall XX scheint nun im 
Verein mit der spüter noch zu würdigenden anatomischen Untersuchung 
interessant genug, dass ein kurzes Eingehen auf die vorliegende 
Literatur gerechttertigt erscheint. Dass bei Augenverletzungen Keime 
aus der Diphtheriegruppe häufiger ins Auge verschleppt werden, darf 
wegen ihres so häufigen Vorkommens auf der gesunden Conjunctiva 
als sicher gelten. Nur wenige dieser Keime sind aber im stande, 
sich innerhalb des Bulbus zu vermehren, wie dies zur Erregung von 
Wundentzündungen notwendig ist. Den tatsächlichen experimentellen 
Nachweis der Vermehrung von einzelnen Xerosebacillenstämmen im 
Augeninneren erbrachte Deyl (44) sowie vor allem Demaria (45), 
während aus den Experimenten Vogels (46) und Biettis (47) hervor- 
geht, dass der Mehrzahl der conjunctivalen Xerosebacillen die Filig- 
keit der Wundinfektion nicht zukommt. Tschirkowsky (48) schliesst 
aus dem Tierexperiment, dass von den gewöhnlichen Xerosebacillen 
der normalen Conjunctiva hinsichtlich der Operationsinfektion wenig 
zu befürchten ist, wenngleich manche Stümme nach Axenfeld (39) 
lokale Entzündung machen kónnen. 

Immerhin gelang es Demaria, noch 10 Tage nach der Glas- 
körperimpfung den Pseudodiphtheriebacillus wieder aus dem Glas- 
körper zu züchten. Mein erster Xerosestamm wurde ebenfalls bei einer 
Reihe von Versuchen wieder aus dem Kaninchenglaskörper gezüchtet 
(Tab. III) und zwar bis zu drei Wochen nach der Injektion. Die 
Züchtung eines von der Conjunctiva stammenden Xerosebacillus gelang 
mir sogar noch 35 Tage nach der Injektion. Dieser letzte Versuch (Tab. IV) 
erscheint auch deshalb interessant, weil die experimentell erzeugte 
Augenentzündung einen exquisit chronischen Verlauf nahm: die leichte 
Iritis exacerbierte erst nach vier Wochen; erst jetzt nahmen die gelb- 
lichen Massen im Glaskörper grösseren Umfang an. Schon aus dieser 
klinischen Beobachtung darf man wohl auf eine Vermehrung der 
Keime im Glaskórper schliessen, ganz abgesehen von dem positiven 
kulturellen Ergebnis der Abimpfung nach fünf Wochen. 

Im Gefolge dieser Impfungen pflegt sich das Bild des Pseudo- 
elioms und partielle Katarakt zu entwickeln. Hervorheben möchte 
ich aber, dass es mir bei den zahlreich angestellten Versuchen 
einmal auch gelungen ist, dieses Bild durch Injektion einiger 
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Tropten steriler Bouillon in den Glaskörper zu erzeugen, während 
es allerdings bei mehrfacher Wiederholung der Bouilloneinspritzung 
ausblieb. Schon aus diesem Grunde scheint es ratsam, wenigstens 
bei Suspension der Bakterien in Bouillon einige Vorsicht bei der 
Entscheidung der Frage walten zu lassen, ob ein zur Injektion be- 
nutzter Xerosestamm oder ein anderer Saprophyt im Tierexperiment 
entzündungserregend wirkt oder nicht. Kultivierung des Stammes aus 
dem geimpften Auge ist zur Entscheidung dieser Frage jedenfalls 
unerlässlich. . 

Wo über Züchtung von Bacillen aus der Pseudodiphtheriegruppe 
nach Augenverletzungen oder Operationen berichtet wurde, da handelte 
es sich eigentümlicherweise nicht um schleichende Entzündung, wie 
sie von Deyl (44), Kastalska (49), Demaria (45) und Verf. im 
Tierexperiment erzielt wurden, sondern um wahre Panophthalmien 
[Kastalska (49), Gourfein- Welt (50), Günther (51). Die Fälle, 
wo neben dem Pseudodiphtheriebacillus auch noch andere Keime 
gefunden wurden [de Sch weinitz (52) Staphylococcus pyogenes citreus, 
Demaria Tuberkelbacillus, Verf. Fall X XI Pneumococcus]| müssen 
natürlich zunächst bei Beurteilung der Frage der Pathogenität dieser 
Stäbchen beiseite gelassen werden. 

So gelang es denn bei unserem Fall XX zum erstenmal, aus 
einem Auge mit ausgesprochen chronischer posttraumatischer Ent- 
zündung den Xerosebacillus zu züchten und zwar drei oder mindestens 
ein Jahr nach der Verletzung. Denn ich darf nach Anamnese, kli- 
nischem Verlauf und anatomischem Befund annehmen, dass ursprüng- 
lich weder Panophthalmie noch sehr heftige septische Entzündung 
bestanden hat, weil sowohl Schrumpfung des Bulbus wie die Zeichen 
einer sehr hochgradigen Endophthalmitis fehlen. Die ungewöhnlichen 
morphologischen und biologischen Eigenschaften des Keimes erklären 
sich ungezwungen durch das ausserordentlich lange Verweilen im 
Augeninneren unter ungewohnten Lebensbedingungen. 

Mit dem klinischen Bilde der chronischen Entzündung, mit dem 
Ergebnis der Experimente, wonach manchen Xerosestämmen die 
Fähigkeit inne wohnt, schleichende Entzündung im Glaskörper und 
Uvealtractus hervorzurufen, stimmt der anatomische Befund gut über- 
ein. Wie meist bei der Endophthalmitis septica ist die Uvea selbst 
nur in mässigem Grade beteilist; das ziemlich reichlich auf Iris und 
Ciliarkörper abgesetzte Oberflächenexsudat ist bindegewebig organisiert. 
Dass die Entzündung aber noch nicht abgelaufen ist, sondern immer . 
noch weiter glimmt, beweisen die ziemlich reichlichen Zellansamm- 
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lungen in den innersten Netzhautschichten. Völlig wird aber ein 
Bild vermisst, das irgendwie an sympathisierende Entzündung ge- 
mahnen kónnte. Wenn ich dies negative Resultat ausdrücklich hervor- 
hebe, so geschieht das, weil bekanntlich zur Nedden (13) aus dem 
Glaskörper eines Kaninchens eine eigenartige Abart des Pseudodiph- 
theriebacillus gezüchtet hat. Die Entzündung am Kaninchenauge hatte 
dieser Autor dadurch hervorgerufen, dass er Blut eines an sym- 
pathischer Ophthalmie erkrankten Menschen in den Kaninchenglas- 
kórper injizierte und nun die entstandene Entzündung durch Weiter- 
impfung von Glaskórper zu Glaskórper übertrug. Nach viermaliger 
Glaskörperübertragung gelang die Züchtung eines schwer färbbaren, 
schwierig kultivierbaren Stäbchens, welches bei allmählicher Gewöhnung 
an Ascitesnährböden und Löfflerserum in der Form sich immer mehr 
den Diphtheriebacillen näherte. Mit dem von mir gezüchteten, eben- 
falls anfänglich schwer kultivierbaren Keim hat es vor allem auch 
die grosse Hitzebeständigkeit gemein; vertragen doch beide Keime 
3| stündige Erhitzung auf 60° C. zur Nedden knüpft bei diesen 
Untersuchungen an die schon von Römer ausgesprochenen Erörte- 
rungen an, dass zwar am wahrscheinlichsten ein Mikroorganismus in 
besonderem Masse die Bedingungen erfülle, welche zum Zustande- 
kommen der sympathischen Ophthalmie erforderlich sind, dass aber 
im Grunde vorläufig noch all den Bakterien die Fähigkeit zugesprochen 
werden müsse, sympathische Ophthalmie hervorrufen zu können, welche 
keine Eiterung, sondern eine plastische Entzündung im Auge erzeugen, 
und welche ferner die Eigenschaft besitzen, dass sie sehr widerstands- 
fähig sind und im Auge vorzüglich gedeihen, während sie in andern 
Organen keine nennenswerten pathologischen Zustände nach sich ziehen. 

Berücksichtige ich hier auch noch nicht die von Fuchs verneinte 
Frage, ob plastische Exsudation zum Wesen der sympathischen Oph- 
thalmie gehöre, so bietet mein Befund (Fall XX) doch für die so- 
eben dargelegten Anschauungen keine Stütze. Dem Xerosestamm, 
der all die geforderten Eigenschaften besitzt — denn im 
Tierkórper erwies er sich ebenfalls nur für das Auge entzündungs- 
erregend —, der ferner dem von zur Nedden gezüchteten 
Pseudodiphtheriestamm nahe steht, kann auf Grund des 
anatomischen Befundes die Fähigkeit nicht zugesprochen 
werden, eine sympathische Ophthalmie hervorzurufen. Man 
müsste denn geradezu annehmen, dass ein solcher Keim 
Jahrelang im Augeninneren sich lebensfähig erhalten, rezi- 
divierende Entzündungen unterhalten könnte, ohne dass 
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anatomisch auch nur eine Andeutung einer sympatlisieren- 
den Uveitis nachweisbar wäre. 

Geringere Bedeutung wäre meinem andern Fall (XXI) beizu- 
messen, wo neben Xerosebacillen auch Pneumocokken aus einem Auge 
24 Tage nach der Verletzung gezüchtet wurden. Auch dieser Xerose- 
stamm besass für das Kaninchenauge entzündungserregende Eigen- 
schaften und die Fähigkeit sich zu vermehren; konnte er doch 14 
Tage nach der Impfung aus dem Kaninchenglaskörper wieder ge- 
züchtet werden. Was die Frage seiner átiologischen Bedeutung für 
die posttraumatische Uveitis des Falles (XXI) angeht, so kann das 
vorliegende anatomische Bild der Endophthalmitis septica, erfahrungs- 
gemäss ja allein durch den Pneumococcus hervorgerufen sein, doch 
lehren die Befunde von Kastalska(49) und Gourfein- Welt(50), 
dass auch für akuter einsetzende Entzündung Keime aus der Xerose- 
gruppe in Betracht kommen. 


Überblicken wir nochmals kurz das Gesamtergebnis sämtlicher 
Untersuchungen mit positivem bakteriologischen Befund, so ist zu be- 
tonen, dass die durch Pneumocokken, Staphylocokken, Streptocokken 
und durch Mischung von Pneumocokken und Xerosebacillen hervor- 
gerufenen subakuten und chronischen Entzündungen keine prinzipiellen 
klinischen oder anatomischen Differenzen aufweisen; auf einige feinere 
histologische Unterschiede werde ich später noch zurückkommen. Viel- 
mehr handelt es sich nur um graduelle Differenzen, wie sie auch 
Ulbrich (8) bei seinen Experimenten feststellen konnte. 

Der erste Xerosebacillus (Fall XX) hat eine ausgesprochen chro- 
nische, vorwiegend plastische Entzündung zur Folge gehabt. Hierbei 
ist allerdings zu berücksichtigen, dass gerade dieser Bulbus bedeutend 
später als alle andern, 3 Jahre nach der ersten, l!|, Jahr nach der 
zweiten Verletzung enucleiert worden ist. In so langer Zeit können 
natürlich akuter einsetzende Entzündungen zur Schwartenbildung und 
Organisation des Exsudats führen. Allein die Tatsache, dass die andern 
Augen schon verhältnismässig bald nach der Verletzung enucleiert 
werden mussten, während diese Notwendigkeit bei Fall XX. erst durch 
Wiederaufflackern der Entzündung nach Jahren sich einstellte, spricht 
schon für den primär chronischen Verlauf dieses Falles. 

Hier ist nun geboten, Stellung zu den vornehmlich auf dem Tier- 
experiment fussenden Anschauungen Ulbrichs zu nehmen. Diese 
können in dem Satze zusammengefasst werden, dass schleichende 
Entzündungen nach perforierenden Verletzungen in einem Teil «der 


256 W. Gilbert 


Fälle wohl von einer Infektion mit Saprophyten herrühren mögen. 
Nach meinen Untersuchungen an 21 Augen spielt diese Möglichkeit 
allerdings keine sehr grosse Rolle, zumal wenn ich von den beiden 
häufigsten Schmarotzern der Conjunctiva, dem Xerosebacillus und 
dem weissen Staphylococcus abscehe. 

Häufiger kommen nach meinen Untersuchungen jedenfalls die 
eigentlichen pyogenen Keime (Pneumococcus, Streptococcus, Staphylo- 
coccus aureus) und zwar teilweise weniger virulente Stämme als Er- 
reger subakuter und chronischer Uveitiden in Betracht, am häufigsten 
Keime aus der Gruppe der Streptocokken im weiteren Sinne. 

Von den als Saprophyten geltenden Keimen sind in meiner 
Untersuchungsreihe der Xerosebacillus zweimal, der weisse Staphylo- 
coccus einmal vertreten. Nun geht ja aus Ulbrichs Untersuchungen 
zweifellos die auch von andern Autoren betonte Tatsache hervor, dass 
im Glaskörper eine Reihe von Keimen schwer entzündungserregend 
wirken können, die für den übrigen Organismus unschädlich sind und 
auf der Bindehaut nur,selten vorkommen, somit wohl auch selten zu 
posttraumatischen oder postoperativen Entzündungen führen. Alle 
Xerosebacillenstàmme dürfen aber nach den neueren Erfahrungen 
nicht zu den Saprophyten gerechnet werden. 

Von der Frage der Identitit der sog. Xerosebacillen mit den 
Diphtheriebacilen will ich hierbei völlig absehen, da die Mehrzahl 
der Bakteriologen sich gegen eine solche Identität ausgesprochen 
lat. Es liegen aber doch von verschiedenen Seiten Mitteilungen vor, 
wonach Xerose- bzw. Pseudodiphtheriebacillen als alleinige Erreger 
teils eitriger, teils sogar allgemein infektióser Erkrankungen gefunden 
wurden. So züchtete Steinhaus(104) als Erreger eines Hirnabscesses 
beim Menschen den Pseudodiphtheriebacillu. Warnecke(105) fand 
Xerosebacillen bei progredienter Phlegmone, sekundürer Wundinfek- 
tion und bei Otitis interna. Müller(106) gewann Diphtherie-ähnliche 
Stäbchen bei lakunärer Angina mit skarlatinösem Exanthem. In all 
diesen genau untersuchten Fällen wird man den gefundenen Bacillen 
gewisse pathogene Eigenschaften nicht ganz absprechen können. 
Axenfeld(39) hat sodann auf Grund seiner mit Vogel angestellten 
Tierversuche hervorgehoben, dass wenigstens hier und da Stämme 
vorkommen, die im Augeninneren sich vermehren und längere Zeit 
lebensfähig erhalten können. Dernchl(53) endlich, der mit 12 von 
verschiedenen Conjunctiven stammenden Xerosebacillen experimentierte, 
kommt sogar ganz allgemein zu dem Schluss, dass die verbreitete 
Anschauung, der Xeroschacillus sei ein völlig harmloser Bewohner 
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der Bindehaut, nicht haltbar sei. Die toxischen Eigenschaften der 
Xerosebacillen seien zwar gering, aber unter geeigneten Bedingungen, 
besonders bei Verletzungen der Conjunctiva könnten sie durch ständige 
Einwirkung eine Conjunctivitis hervorrufen. Aus allen diesen Befunden 
resultiert, dass man zum mindesten die Xerosestämme, die sich im 
Augeninneren vermehren können, nicht den Schmarotzern, sondern 
den pathogenen Keinen zurechnen darf. | 
Immerhin wäre noch darauf hinzuweisen, dass nach Ulbrich (S) 
die Mehrzahl der saprophytischen sporenlosen Bakterien in kurzer 
Zeit durch die Produkte der von ihnen hervorgerufenen Entzündung 
vernichtet werden. Wie ich aber schon oben dargelegt habe, ist es‘ 
wegen des anatomischen Befundes im höchsten Grade wahrscheinlich, 
dass die erste Gruppe unserer steril befundenen Bulbi (Fall I—V) 
auch wirklich aseptische Entzündung durchgemacht hat mit Ausnahme 
von Fall V, wo allerdings eine mässige Endophthalmitis auf eine 
überstandene Infektion hinwies. Für diesen Fall wäre somit noch 
die Möglichkeit einer Infektion durch einen Saprophyten zuzugeben. 
Für diese Möglichkeit spricht aber nur sehr wenig, wenn wir in Er- 
wägung ziehen, dass in unserer Untersuchungsreihe nicht einmal 
ein bedingungsloser Saprophyt gefunden wurde. Denn auch die 
weissen saprophytären Staphylocokken, die ich in Fall XIV fand, 
können auf Grund der experimentellen Untersuchungen Tschirkows- 
kys nicht mehr schlechtweg als Saprophyten für das Auge bezeichnet 
werden, nachdem auch Axenfeld sie mehrfach bei subakuten Wund- 
infektionen gefunden und insbesondere relativ oft bei ihnen eine 
hämolytische Fähigkeit festgestellt hat. Saprophyten kommen so- 
mit höchstens in ganz vereinzelten Fällen als Erreger 
schleichender Wundinfektion des Auges in Betracht. 


Gelang es nun nicht, wie übrigens zu erwarten war, andere 
Unterschiede im grobanatomischen Bilde zu finden, als etwa die durch 
den verschiedenen Virulenzgrad der Cokken gegebenen, so musste es 
doch aussichtsreich erscheinen, die Zellformen genauer zu studieren, 
denen man bei aseptischer Entzündung, bei Fremdkörpereiterung, bei 
chronischen Uveitiden bekannten bakteriellen Ursprungs, und endlich 
bei der sympathischen Ophthalmie begegnet. 

Ehe ich mich dieser weiteren Aufgabe zuwende, ist es notwendig, 
einige wenige Kardinalfragen aus dem in vielen Punkten noch un- 
klaren Gebiete der Hämatologie zu streifen, die nach Ansicht der 
Mehrzahl der neueren Forscher wenigstens einigermassen als klar 
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gestellt gelten. Auf die Fülle vieler Einzelfragen, die sich beim 
Studium dieses Gebietes aufdrängen, gehe ich absichtlich hier nicht 
ein, weil für histopathologische Untersuchungen naturgemäss nur die 
Fragen in Betracht kommen können, über die unter den Hämato- 
logen wenigstens eine gewisse Einigung erzielt ist. 

Wie überall, so begegnen wir auch bei den chronischen post- 
traumatischen intraokularen Entzündungen zwei Hauptgruppen von 
Zellformen: den ungranulierten Lymphocyten, unterschieden nach 
ihrer von Alter und Funktion abhängigen Grösse, und den polv- 
nukleären, besser polymorphkernigen Leukocyten, unterschieden nach 
ihrer Granulation. 

Ehrlichs (107) Lehre von der Spezifität der Leukocytenarten 
(Lymphocyten und Leukocyten im engeren Sinne) war bis vor kurzem 
fast allgemein anerkannt, soweit es sich um die ausgebildeten Blut- 
körperchen handelt. Zwar fehlt es gerade in der deutschen Literatur 
nicht an vereinzelten gewichtigen Stimmen, die sich für die Varia- 
bilität der Leukocytenarten aussprechen [A rnold(108), Neumann(110), 
Weidenreich (111), Grawitz (116), Lossen (99)]. Demgegenüber 
treten aber alle andern anerkannten Forscher auf dem Gebiet der 
Hämatologie, von denen Helly(100), Nägeli(117), Schridde (118) 
und Pappenheim (120) genannt seien, mit voller Bestimmtheit für 
die Spezifität der ausgebildeten weissen Blutkörperchen ein: Leuko- 
cyten und Lymphocyten stellen zwei streng zu scheidende Zellrassen 
dar. Die Unmöglichkeit der Übergänge zwischen den einzelnen Arten 
der einmal entwickelten Leukocyten gilt diesen Autoren als bewiesen. 

Die Bezeichnungen „mono-“ und „polynukleär“, bzw. „polymorph- 
kernig“ verwirft Weidenreich (115) überhaupt und will speziell für 
die Gruppe der polynukleáren die Termini ,kompaktkernige* und 
„gelapptkernige“ Leukocyten einführen. Die Zellen mit kompaktenı 
Kern repräsentieren nach Weidenreich die jüngere Form der fein 
granulierten Leukocyten, und die gelapptkernigen haben als weitere 
Entwicklungsstadien zu gelten; der Übergang vom kompaktkernigen 
in den gelapptkernigen Zustand sei auf besondere innere und gesetz- 
mässige Lebensvorgänge zurückzuführen. Da diese Anschauungen 
Weidenreichs allgemeine Anerkennung noch nicht gefunden haben, 
behalte ich die alten Termini noch bei. 

Einheitlicher stellt sich der Stand unserer heutigen Kenntnisse 
bezüglich der Cytogenese der Leukocyten dar. Der Dualisnus 
der Gewebssysteme, die scharfe Trennung des lymphatischen und 
myelopoetischen Gewebes, die von Ehrlich ebenfalls postuliert wurde, 
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kann nicht ohne weiteres aufrecht erhalten werden. Für die poly- 
morphkernigen Leukocyten kommt nämlich ausser dem bekannten 
Bildungsmodus im Knochenmark doch auch die Entstehung aus lym- 
phocytären Elementen in Betracht. Als strengste Vertreter dieser 
Anschauung seien Grawitz(116) und Weidenreich(111) genannt. 
Zwischen dieser monophyletischen Anschauung und dem dualistisch 
polyphyletischen Standpunkt Ehrlichs vermittelt Pappenheim (120), 
welcher der Ansicht nicht beipflichten kann, dass unter normalen post- 
embryonalen Verhältnissen beim Säuger bzw. beim Menschen polynukleäre 
Leukocyten aus kleinen Lymphocyten entstehen. Nach Pappen- 
heim (120) entstehen nur bei myeloider Metaplasie im Jymphatischen 
Gewebe polynukleäre gekörnte Leukocyten. 

Halten wir also einstweilen an der Spezifität der einmal aus- 
gebildeten Leukocyten als bewiesen fest. Die noch ungeklärte Frage 
der Entstehung dieser Zellarten berührt unser Gebiet weniger. 

Durch eine Reihe einwandfreier Beobachtungen [Hans Hirsch- 
feld (129), Wolff (130), Almkvist(131), Schridde (119), Maxi- 
mow (132), Orth (101) u. A.] ist heute nun auch die lang umstrittene 
Frage der aktiven Wanderungsfühigkeit der Lymphocyten entschieden. 
Die Möglichkeit der Herkunft der Gewebsleukocyten aus dem Gefiss- 
system durch direkte Auswanderung wird kaum mehr bestritten. 

Was nun die phagocytüre Tütigkeit der weissen Blutkórperchen 
angeht, so stellt die mononukleüre Form eine Zellgattung hóherer 
physiologischer Wertigkeit dar. Die polynukleäre Zelle tritt nur gegen- 
über den Bakterien der akuten Infektionen als Phagoeyt auf; sie be- 
sitzt allerdings nach R. Schneider (142) baktericide Stoffe, welche 
infolge einer vitalen sekretorischen Tätigkeit auf Reize hin frei werden. 
Dem Lymphocyten, vornehmlich dem älteren eignet die phagocytäre 
Tätigkeit nicht nur gegenüber den Bakterien der chronischen Infek- 
tionen, sondern auch gegenüber zerfallenden Leukocyten uud leblosem 
Material; doch handelt es sich bei ihnen nach Schneider nur um 
verdauende, nicht baktericide Tätigkeit. Wenn die mononukleären 
tür gewöhnlich gegenüber den Bakterien akuter Infektionen sich nicht 
in gleicher Weise wie die polymorphkernigen betätigen, so liegt das 
daran, dass sie zu spät auf dem Kampfplatz erscheinen, wie Schnei- 
der sich treffend ausdrückt. Die Lymphocyten sind ausserdem der 
widerstandsfähigere Zelltyp, da sie in viel geringerem Grade schädi- 
genden Wirkungen unterliegen. 

Das Studium experimentell erzeugter aseptischer [Ziegler (134), 
Zieler (135,136)] und septischer Entzündungen [Helly(100;] hat so- 
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dann ergeben, dass die Infiltrationszellen zu Anfang der Entzündung 
ausschliesslich dem Blut entstammen. Dazu kommt in den vorge- 
schritteneren Stadien dann eine Bildung von Lymphocyten im Gewebe 
selbst durch die leukocytoiden Adventitialzellen [Marchand (151), 
Ranviers Klasmatocyten], welche Fischer (138) neuerdings auch 
schon während der ersten 24 Stunden der aseptischen Entzündung 
Lymphocyten liefern lässt. Über das Vorwiegen der Beteiligung der 
dem Blute und der den Adventitialzellen entstammenden Lympho- 
cyten herrschen allerdings noch ziemlich differente Ansichten. So 
lässt Pappenheim (121) die kleinzellige Infiltration (rundzellige Gra- 
nulation) vornehmlich durch histiogene Zellproduktion entstehen und 
misst der hämatogenen Emigration geringere Bedeutung bei. Maxi- 
mow(132) hingegen fasst die Blutleukocyten und die Wanderzellen 
des Bindegewebes als Polyblasten zusammen, da morphologisch eine 
Trennung hämatogener und histiogener Amöbocyten unmöglich sei. 
Ja Helly(100) geht noch einen Schritt weiter: zwischen beiden 
Elementen bestehe auch kein genetischer Unterschied: denn da die 
Ansammlungen von Adventitialzellen völlig den entsprechenden Blut- 
zellen gleichen, seien sie auch unter die hämatopoetischen Organe 
einzureihen, die Adventitialzellen als hämatogene Zellen zu bezeichnen. 

Für unsere Untersuchungen ist also von Wichtigkeit, dass die 
rundzellige Infiltration der Gefässhaut sowohl durch Emigration der 
Blutleukocyten, wie durch Proliferation der leukocytoiden Adventitial- 
zellen (Klasmatocyten) entstehen kann. 

Es sei ferner erwühnt, dass neuerdings das Bestreben sich geltend 
macht, wesentliche morphologische oder funktionelle Unterschiede 
zwischen kleinen und grossen Lymphocyten nicht anzuerkennen. Diese 
stellen vielmehr nur verschiedene Phasen der Zellentwicklung dar. 
Nach den Arbeiten Maximows(133) und Ferratas (139) ist eine 
Einheit der Lymphocyten vom histogenetischen wie vom funktionellen 
Standpunkt anzunehmen. Die morphologische Verschiedenheit ist der 
Ausdruck ihres wechselnden Alters und der wechselnden Funktion. 

Noch viel geringer sind unsere Kenntnisse über die eigentliche 
Funktion der verschiedenen Zellformen beim Entzündungsprozesse. 
Die polymorphkernigen Neutrophilen gelten, wie schon erwähnt, als 
Mikrophagen und enttalten gegenüber den Bakterien der akuten In- 
fektionen auch antitoxische und baktericide Tätigkeit, auch darf ihnen 
resorbierende Tätigkeit zugeschrieben werden. 

Anders die Lymphocyten! Während für deren kleine Formen 
Phagocytose völlig unbekannt ist, gelten, wie oben schon hervor- 
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gehoben, ältere grosse Lymphocyten als Makrophagen, nehmen tierische 
Parasiten, absterbende Zellen und Anorganisches in sich auf, können 
sich aber auch, wie die Mikrophagen, Bakterien gegenüber als Fress- 
zellen betätigen. | 

Hinsichtlich der eosinophilen Leukocyten wäre zunächst zu be- 
merken, dass weder ihre Histogenese, noch ihre eigentliche Funktion 
hinlänglich festgestellt sind. Die Abstammung der Eosinophilen aus 
dem Knochenmark ist zwar allgemein zugegeben. Ehrlich lässt sie 
aber nur im Knochenmark entstehen und sieht in ihrer Granulation 
das Produkt einer streng spezifischen Funktion der Zellen. Dengegen- 
über stellte Weidenreich (112, 113) in den Blutlymphdrüsen der 
Ratte und des Schafes einen ausgedehnten Zerfall von roten Blut- 
körperchen in kleine eosinophile Granulationen fest und konstatierte 
weiterhin, dass die Granula auf dem Wege der Phagocytose von den 
Lymphocyten des adenoiden Gewebes aufgenommen werden, die sich 
also in polymorphkernige Leukocyten umwandeln. Die eosinophilen 
Leukocyten sind also nach Weidenreich (112, 11-4) nichts anderes 
als Lymphocyten, welche die durch den Zerfall roter Blutkörperchen 
entstehenden feinen Trümmer in ihren Plasmaleib aufnehmen, wobei 
ihr Kern in die polymorphe Form übergeht. Auch Stschastnyi(125) 
behauptet auf Grund grosser Untersuchungsreihen, die eosinophilen 
Zellen entstünden durch phagocytiire Aufnahme der Trümmer roter 
Blutkörperchen, Befunde, die von Naegeli(117) schlechtweg unhalt- 
bar genannt werden, während Weidenreich (114) bei der gleichen 
Versuchsanordnung sie wieder bestätigen konnte. Nach Arnold (109) 
kommt die direkte Umwandlung von Trümmern roter Blutkörperchen 
in eosinophile Granula ohne Mitwirkung der Strukturbestandteile 
nicht vor. Ob das Hümoglobin durch Umsetzung durch. die Granula 
sich an dem Aufbau der Zellen beteiligt, ist nach Arnold (109) 
noch unentschieden. Benda (126) hebt hervor, dass gegen die Ab- 
leitung der. Eosinophilen aus Zerfallsprodukten der roten Blutkörper- 
chen die Tatsache der Vermehrung eosinophiler Zellen durch Mitose 
spreche. Nach Schaffer(121) sind jedenfalls nicht alle Eosinophilen 
gleichwertig und durch Blutkörperchenzerfall entstanden. 

Was die Funktion der Eosinophilen angeht, so sind sie, nach 
Ansicht vieler, z. B. Pappenheims, wahrscheinlich nicht Phagocyten, 
werden chemotaktisch durch pyogene Reize abgestossen [Pappen- 
heim (124)], doch spielen sie eine wichtige Rolle bei der Abwehr des 
Organismus gegenüber tierischen Parasiten. Denn auffällig ist die 
starke Vermehrung der Eosinophilen bei Trichinose, bei allen Formen 
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der Helminthiasis, wobei es sich häufig um überwiegend lokale poly- 
nukleáre Eosinophilie handelt [Pappenheim (123). Weiter vorwiegend 
bei chronischen Prozessen wie Bronchialerkrankungen auftretend, bildet 
ihre enorme Vermehrung bei Scarlatina eine Ausnahme. 

Über die ebenfalls noch unklare Frage der Funktion der Mast- 
zellen gehe ich hinweg, da ich ihnen bei meinen Untersuchungen 
nicht begegnet bin. 

Wenden wir uns nun zu den Plasmazellen, so treffen wir auch 
hier bis vor kurzem noch recht schwankende Anschauungen. Die ur- 
sprünglich sich widersprechenden Ansichten über die histiogene oder 
hämotogene Abstammung erfuhren dadurch eine Klärung, dass Mar- 
schalko (140) aus der Gruppe der Unnaschen Plasmazellen die 
lymphocytoiden Elemente als besondere Gruppe eigentlicher Plasma- 
zellen heraushob. Folgen wir der jüngsten Darstellung des Gegen- 
standes von Pappenheim (122), so drehte sich die ganze weitere 
Plasmazellfrage um diese eigentlichen lymphocytüren Elemente Mar- 
schalkos(140). Diese eigentliche Plasmazellfrage ist heute von der 
Mehrzahl der Pathologen dahin beantwortet, dass, wo auch immer 
die Plasmazellen entstehen, sie nur lymphocytogener Abkunft sind, 
also eine einheitliche monogenetische Entstehung besitzen. Es macht 
sich auch hier die von Helly (100 G. Schwarz (141) und Schridde 
(119) vertretene Anschauung geltend, dass auch die adventitiell in 
der Gefüsswand sich bildenden leukocytoiden und lymphocytoiden 
Wanderzellen nicht nur morphologisch, sondern auch biologisch- 
funktionell sich wie echte hämato-organogene Blutzellen verhalten. Die 
perithelialen Lymphome Arnolds und Ribberts sind somit eben- 
falls echte lymphocytoplastische, blutzellbereitende Organe, die in ihnen 
entstehenden Plasmazellen nicht eigentlich histiogene, sondern ebenso 
gut hämatogene echte Plasmazellen, wie die aus emigrierten Lympho- 
cyten entstandenen. 

So werden die Plasmazellen nach Pappenheim (122) als ent- 
zündliche Derivate der Lymphocyten aufgefasst, und ihr Auftreten 
im Entzündungsprodukte ist in seinem Werte gleichbedeutend mit 
dem Auftreten von Lymphocyten, von denen sie nur eine weitere 
Ausbildung und Modifikation, nach Naegeli (117) eine hypertro- 
phische Form, nach Schaffer (12$) ein vorübersehendes Fortent- 
wicklungsstadium sind. 

Die Fragen, wie die Umwandlung eines Lymphocyten zur Plas- 
mazelle sich vollzieht und welche Bedeutung den Plasmazellen zu- 
kommt, wie sich ein entzündliches Plasmocytom von einer gewöhn- 
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lichen Granulationsgesch wulst unterscheidet, harren noch ihrer Lösung. 
Wahrscheinlich fällt ihnen nach Schaffer (128) die Fortschaffung 
und intracellulàre Verarbeitung von Zerfallmaterial zu. Sicher gestellt 
ist nur ihr Vorkommen bei chronischen Entzündungen, so am Auge 
bei so ausgesprochen chronischen Prozessen, wie sie Frühjahrskatarrh 
und Parinauds Conjunctivitis darstellen. 

Kehren wir nun zu unsern Befunden zurück! Die Entscheidung 
über die strittigen Fragen der Hämatologie muss naturgemäss den 
Hämatologen überlassen werden. Gleichwohl ergeben auch Unter- 
suchungen wie die vorliegenden einige Anhaltspunkte, die wohl ge- 
statten, zu einigen der schwebenden Fragen Stellung zu nehmen. In 
erster Linie denke ich hier an die Histogenese der eosinophilen Zellen; 
zwar bin ich mir wohl bewusst, dass das Zustandekommen der zelligen 
Intiltration bei der Entzündung ein derart komplizierter Vorgang ist, 
dass man über die Genese der einzelnen Zellformen nur Vermutungen 
äussern kann. Mit dieser Einschränkung scheint mir nun der Befund 
bei Fall VI und XIV ebenfalls zu lehren, dass eosinophile Zellen 
dort entstehen können, wo rote Blutkörperchen in grösserer Anzahl 
zerfallen, und zwar sind es Lymphocyten, welche die eosinophilen 
Granula aufgenommen haben. Übergangsforinen zu polymorphkernigen 
Leukocyten, wie sie nach Weidenreich vorkommen sollen, konnte 
ich aber nicht beobachten. Immerhin unterscheiden sich diese Eosi- 
nophilen durch die wechselnde unregelmássige Form der Granula von 
allen sonst von mir beobachteten. lch schliesse mich daher der An- 
sicht Schaffers (127) an, dass die Eosinophilen nicht alle gleich- 
wertig und nur zum Teil durch Blutkörperchenzerfall entstanden sind. 

Im übrigen begegnen wir den Eosinophilen im Uvealtractus um 
so häufiger, je mehr ausgesprochen chronischen Charakter die Ent- 
zündung zeigt. Sie sind um so zahlreicher in der infiltrierten Uvea 
zu finden, je geringer eine frische Oberflächenexsudation ist, je weniger 
ausgeprägt also das Bild der Endophthalmitis septica ist. Stets ver- 
misste ich die Eosinophilen dort, wo neutrophile Leukocyten das Bild 
beherrschen. Dies stimmt gut mit der Ansicht Pappenheims (124) 
überein, wonach die eosinophilen Zellen von pyogenen Reizen ab- 
gestossen werden, welche die neutrophilen und sonstigen spezial- 
körnigen Zellen anlocken. Neutrophile und eosinophile Leukocyten 
schliessen sich also bis zu einem gewissen Grade aus und repräsen- 
tieren zwei verschiedene Typen der Entzündung, erstere die eitrige 
Entzündung, sei sie nun chemischen oder bakteriellen Ursprungs, 
letztere die chronisch infiltrative Entzündung. Dabei handelt es sich, 
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wie vor der Enucleation vorgenommene Blutuntersuchungen ergaben, 
stets um lokale Eosinophilie ohne Bluteosinophilie. 

Bei dieser Gelegenheit sei darauf hingewiesen, dass ich in den 
letzten zwei Jahren regelmässig Blutuntersuchungen vor der Enuclea- 
tion vornahm und mehrfach einer Zunahme der Lymphocyten bis zu 
30—35*|, auf Kosten der Neutrophilen begegnet bin; diese Zahl nahm 
nach der Enucleation wieder ab. Einen Unterschied zwischen dem 
Verhalten bei schleichender traumatischer Uveitis und bei sympathi- 
scher Ophthalmie konnte ich nicht feststellen. Die Erhöhung der Lympho- 
cytenzahl im Blute spricht also nach meinen Erfahrungen für einen 
infektiösen Prozess im Augeninneren, kann aber nicht prognostisch 
für sympathisierende Entzündung verwendet werden. 

Die Eosinophilen, wie ich sie bei Fall X und XV so besonders 
ausgesprochen häufig, bei Fall XI in etwas geringerer Anzahl fand, 
können schwerlich an Ort und Stelle entstanden sein, zumal Blut- 
körperchenzerfall in der Aderhaut auch nicht angedeutet vorhanden 
ist. Vielmehr dürfte es sich um dem Knochenmark entstammende 
Zellen handeln, die vermöge ihrer spezifischen, uns noch nicht näher 
bekannten Funktion angelockt und aus den Gefässen der Uvea aus- 
gewandert sind. Auf die Bedeutung der eosinophilen Zellen bei 
der sympathisierenden Infiltration werde ich später noch zurückkommen. 

Bekanntlich sind es insbesondere chronisch entzündliche Vor- 
gänge des Bindegewebes, welche durch grössere Ansammlungen von 
Plasmazellen gekennzeichnet sind. Jedoch muss wohl das Auftreten 
von Plasmazellen noch als Reaktion auf einen besonders gearteten 
Reiz aufgefasst werden. Es wäre sonst kaum einzusehen, warum ich 
ihnen unter 21 Fällen nur zweimal (Fall X und XI) begegnete und 
zwar beide Male in einem Auge, welches einen Kupfer- bzw. Rot- 
gusssplitter beherbergt hatte, beidemal nicht in der unmittelbaren 
Umgebung des Fremdkörpers, sondern in der Uvea bzw. in einem 
neugebildeten fibrósen Gewebe. Ich'sehe hierin eine Bestätigung der An- 
sicht Schaffers (128), dass nicht die Stärke, sondern die Natur des 
Reizes für das Auftreten der Plasmazellen unter pathologischen Ver- 
hältnissen massgebend ist. | 

Betrachte ich die Ergebnisse noch einmal unter dem Gesichtspunkte, 
ob den einzelnen Erregern traumatischer Uveitiden meiner Untersuchungs- 
reihe spezielle Entzündungsformen entsprechen, so ist zunächst gemein- 
sam für alle Fälle mit positivem bakteriologischen Befund, ausgenommen 
Fall XV, zu betonen, dass sie zu Veränderungen geführt haben, die 
durchaus von dem Bilde der sympathisierenden Entzündung abweichen. 
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In der somit übrig bleibenden Gruppe von S Fällen (XIII—XIV, 
XVI— XXI) begegnen wir nun mit Ausnahme von Fall XX keinem 
durchgreifenden Unterschied hinsichtlich des anatomischen Befundes. 
Die gefundenen Keime haben alle zur Endophthalmitis septica, bis- 
weilen kombiniert mit mässiger plastischer Exsudation, geführt. Die 
im einzelnen vorhandenen Differenzen sind nur graduelle 
und hängen von der Virulenz der Erreger ab. Je akuter die 
Entzündung auftritt, um so stärker ist die Leukocytenabsetzung 
auf die Oberfläche der Binnenmembranen, bisweilen auch in die 
Retina, besonders ihre inneren Schichten. Dagegen erweist sich die 
Chorioidea von Infiltration mit neutrophilen Leukocyten fast völlig frei. 
Umgekehrt fehlen eosinophile Leukocyten in dem zelligen Exsudat des 
Augeninneren meist ganz und auch Lymphocyten sind hier im allge- 
meinen recht spärlich. Diesen begegnet man dagegen mehr inder vorderen 
Kammer und auf der Irisvorderfläche als auf Ciliarkörper, Retina 
und im Glaskörper. In der Uvea sind die Lymphocyten mit schmalem 
Plasmaleib die regelmässig und am meisten vertretene Zellform; oft, 
besonders bei ausgesprochen schleichendem Verlauf der Entzündung 
kommen eosinophile Zellen dazu. Plasmazellen fand ich ausschliesslich, 
Lymphocyten mit grossem Plasmahof vorwiegend bei Kupfer- und 
Rotgusssplitterverletzung; doch möchte ich dies für ein zufälliges Zu- 
sammentreffen halten, da Plasmazellen auch bei andern chronischen 
Uveitiden vorkommen, da ferner grosse Lymphocyten als Makro- 
phagen bzw. als Mutterzellen eine häufig beobachtete Erscheinung sind. 

Diese Resultate würden also im besten Einklang mit 
den eingangs dargelegten Ergebnissen Lossens stehen, 
dass der Charakter der Exsudatzellen in erster Linie vom 
Grade der Entzündung, nicht von der Art der Entzündungs- 
erreger abhängig ist. Die im Glaskörper sich vermehrenden Mi- 
kroben üben einen starken entzündungserregenden Reiz aus, auf den 
die der Lokomotion am meisten fähigen Leukocyten und zwar die 
neutrophilen zunächst reagieren, während der Entzündungsreiz in der 
'entfernter vom primären Sitz liegenden Uvea bzw. Chorioidea durch 
Exsudation von Lymphocyten, in gewissen Fällen auch durch ver- 
mehrte Exsudation der eosinophilen Zellen sich äussert, wobei wegen 
dder noch nicht völlig aufgeklärten Bedeutung der Eosinophilic einstweilen 
aus dem Vorkommen dieser Zellart noch keinerlei endgültige Schlüsse 
auf die Art der Entzündung, besonders auch ihres Erregers zulässig sind. 

Eine Sonderstellung nimmt wieder Fall XX ein. Der Xerose- 


bacillenstamm hat keine eitrige, oder doch höchstens schnell vorüber- 
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gehende eitrige Entzündung zur Folge gehabt und sodann zu starker 
fibrinös-plastischer Exsudation geführt. Gleichwohl lässt auch dieser 
Fall sich im Sinne Lossens (99) verwerten. Denn es ist ja bekannt, 
dass akute Panophthalmien zwar durch Xerosestimme verursacht 
werden können, während diese Stämme im Experiment stets schleichende 
Entzündung hervorriefen. Daher darf es nicht befremdlich erscheinen, 
dass sie auch im menschlichen Auge einmal als Ausdruck einer 
schleichenden Entzündung ein plastisches Exsudat bilden können. 
Denn je heftiger der Entzündungsreiz wirkt, um so mehr findet man 
die Zellen des akuten Eiters vertreten, je chronischer der Entzündungs- 
verlauf ist, um so mehr tritt an deren Stelle plastische Exsudation. 

Die weitere Ansicht Lossens, dass das Auftreten eines poly- 
nukleären neutrophilen Exsudates nicht geradezu das Kennzeichen 
eines akuten Verlaufes, das Auftreten eines lymphocytáren Exsudates 
das Kennzeichen eines chronischen Verlaufes der Entzündung sei — 
vielmehr wiederum abhängig vom Entzündungsreiz, der auch bei 
akuten Prozessen geringer sein könne —, diese Ansicht kann ich für 
die intraokularen Entzündungen nicht eigentlich bestätigen. Viel- 
mehr decken sich in diesem Punkte meine Befunde mehr mit denen 
von Orth (101) und Speroni (102): je chronischer der Verlauf, um 
so mehr wiegen die Lymphocyten vor. In dieser Ansicht bestärkt 
mich vor allem der Vergleich von Fremdkörpereiterung und bakte- 
rieller Eiterung. Sehen wir doch einmal infolge Kupfersplitterver- 
letzung (X) lymphocytäre Infiltration der Aderhaut der sympathi- 
sierenden ähnlich neben leukocytärer Abscedierung des Fremdkörpers, 
nach Rotgusssplitterverletzung (XI) lymphocytäre Einkapselung des 
Fremdkörpers, nach Eisensplitterverletzung einmal teilweisen (VI), ein- 
mal vorwiegend (VII), einmal ausschliesslich (VIII) lymphocytären 
Eiter, was mir bei bakterieller Eiterung nie begegnet ist. Fremdkörper- 
eiterung im Glaskórper unterscheidet sich somit von der stürmischeren 
bakteriellen Eiterung durch starkes Hervortreten bzw. schnelleres 
Andiestelletreten lymphocytärer Elemente, was wohl auch auf die 
makrophagocytäre Tätigkeit der grossen Lymphocyten zurückzuführen ist. 

In der Einleitung wurde schon auf die Untersuchungen Hellys (100) 
hingewiesen, die sich mit der Morphologie der Exsudatzellen in den 
ersten 24 Stunden der Entzündung beschäftigen. Die während dieser 
Zeit auftretenden weissen Blutzellen, die sowohl der Gruppe der 
granulierten Leukocyten wie der der Lymphocyten angehören, er- 
leiden unter der Bakterienwirkung Veränderungen teils funktioneller, 
teils degenerativer Natur. Die Veränderungen funktioneller Art, wo- 
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nach diese Zellarten mit Ausnahme der eosinophilen als Mikrophagen 
und Makrophagen unterschieden werden, sind hier schon mehrfach 
besprochen worden. Die Degeneration der Neutrophilen geht unter 
Vakuolenbildung, Vergrösserung oder Verkleinerung unter gleich- 
zeitigem Granulaschwund und Untergang des Kerns durch Kary- 
orrhexis und Pyknose vor sich, in Abscessen ausserdem durch Koa- 
gulationsnekrose. An den Lymphocyten treten Vakuolen und Kern- 
zerfall durch Karyorrhexis auf. Nur wenig werden in den ersten 
24 Stunden die eosinophilen Leukocyten geschädigt. 

Zur eingehenden Erörterung dieser Fragen erweist sich meine 
Untersuchungsreihe leider nicht recht geeignet, da mein Material erst 
nach meist mehrere Wochen dauerndem Bestehen der Entzündung 
zur Untersuchung kam, mithin die wichtigen Anfangsstadien der 
Degeneration nicht zu beobachten waren. Sehr stark degeneriert fand 
ich die Zellen in der Abscessumhüllung der Kupfersplitter (Fall X 
und XII), wo die Zellen verquollen, die Kerne bis zur völligen Un- 
kenntlichkeit geschwunden waren. Diese Art der Leukocytendegene- 
ration, die Helly bei subcutaner bakterieller Eiterung sah und der 
Koagulationsnekrose nahe stellt, fand ich bei bakterieller Glaskórper- 
eiterung weniger, immerhin bei Fall XIII (Pneumococcus) und XVII 
(Staphylococcus aureus) noch ziemlich ausgesprochen. Fast völlig fehlen 
Degenerationsvorgänge an den Leukocyten bei einer 10 Tage alten 
Streptocokkeninfektion (Fall X VIII), während bei einer 5 Wochen alten 
Infektion durch Staphylococcus albus (Fall XIX) starke Kernfragmen- 
tierung zu beobachten ist. Fragmentären Kernzerfall zeigen ebenfalls 
recht ausgesprochen die Fälle XIII und XVII. Wegen der durch- 
aus verschiedenen Dauer des Entzündungsprozesses, die für die Be- 
urteilung solcher feinerer histologischer Vorgänge von grosser Wichtig- 
keit ist, scheint es mir ratsam, prinzipielle Schlüsse aus diesem vari- 
ablen Verhalten etwa auf die Wirkung der Entzündungserreger und 
ihres Entzündungsreizes nicht zu ziehen. 


Gehe ich nun zu den diagnostischen, prognostischen und thera- 
peutischen Fragen über, die sich aus der Bearbeitung meines Materials 
ergeben, so hat sich mir wiederum jene bekannte Tatsache aufgedrängt, 
dass so häufig Fremdkörper die Ursache von intraokularen Entzün- 
dungen sind, ohne dass der Patient eine entsprechende Angabe macht, 
ja selbst wenn die Möglichkeit einer Verletzung in Abrede gestellt 
wird. Das Verschweigen derartiger Angaben hat bei Kindern häufig 
seine Ursache in der Furcht vor Bestrafung. Aber auch Erwachsene 
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sind bisweilen nur zu sehr erstaunt, wenn sie erfahren, dass ihr Auge 
einen Fremdkörper beherbergt hat. 

Es empfiehlt sich daher, in jedem Fall von frischer oder älterer 
perforierender Verletzung, sodann auch bei ätiologisch unklar bleiben- 
den intraokularen einseitigen Entzündungen eine Röntgenaufnahme 
zu machen, deren positives Resultat der Therapie den Weg weisen 
wird, deren negatives Resultat nicht stets gegen die Anwesenheit eines 
Fremdkörpers spricht. Denn auf den Nachweis z. B. kleiner Holz- 
und Glassplitter wird man kaum rechnen können. 

Nur zu oft wird allerdings auch der Nachweis eines anscheinend 
aseptisch eingedrungenen Fremdkórpers doch den Verletzten vor der 
Enucleation nicht bewahren kónnen, auch wenn es gelingt, den Fremd- 
kórper zu entfernen. Denn wir sind auch hier bei anscheinend asep- 
tischer Eiterung nicht nur gänzlich ausser stande, mit einiger Gewiss- 
heit vorauszusagen, ob sich in einem solchen Auge sympathisierende 
Entzündung entwickelt oder nicht, wie zuletzt wieder ein Kliniker 
von der Erfahrung Fuchs’, wie auch Wagenmann (27) kürzlich 
betont hat, sondern wir können sogar nicht einmal stets unterscheiden, 
ob die Entzündung überhaupt auf den hinteren Bulbusabschnitt über- 
gegriffen hat, vor allem ob Chorioiditis vorliegt oder nicht. Kann doch 
ein stärkerer andauernder Reizzustand allein die Folge von Zerrung 
des Ciliarkörpers sein (Fall I und III). Besonders überraschte mich 
das Fehlen einer tiefer greifenden Entzündung auch bei Fall XI, 
wo ich eine über alle Teile der Uvea ausgebreitete Entzündung er- 
wartet hatte. 

Was nun die Diagnose einer stattgehabten Infektion des Auges 
betrifft, so schliesse ich mich im allgemeinen den Ausführungen 
Schirmers (12) durchaus an. Jedoch glaube ich auch, eine etwas 
abweichende Ansicht nicht verschweigen zu dürfen. Auch aseptisch 
verheilte kleinere Wunden der Corneoskleralgrenze mit Iriseinheilung 
ohne Linsenverletzung können nämlich einen wochenlang andauern- 
den lebhaften Reizzustand mit pericornealer Injektion unterhalten und 
eine schleichende Infektion vortäuschen, welche die Enucleation nötig 
macht (Fall III). Nach Schirmer aber pflegt ein solches Auge schon 
nach 6—10 Tagen völlig blass zu sein. Gerade solch ein Fall kann 
nun einer schleichenden fibrinös-plastischen Entzündung sehr ähneln, 
wie sie bei Fall XV z.B. durch den Pneumococcus hervorgerufen 
war, wo manifeste Infektionszeichen infolge Vorwiegens der Entzün- 
dung in der Tiefe nicht nachweisbar waren. Auch bei Fall XX wies 
der klinische Befund nicht mit Sicherheit darauf hin, dass Infektion 
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stattgefunden hatte. So bleibt die Infektionsfrage in einer Minderzahl 
der Fálle klinisch meines Erachtens unentschieden. 

Die Mehrzahl der Patienten wurde unmittelbar nach der Aufnahme 
einer energischen Inunktionskur unterworfen. Wenn es nun trotzdem 
nicht gelang, diese Augen zu erhalten, so dürfte das vornehmlich 
seinen Grund darin haben, dass meist auch eine direkte Verletzung des 
Glaskórpers vorgelegen hat. Alsdann sind die Aussichten auf eine günstige 
Beeinflussung der Infektion ja weit geringer als bei Beschränkung auf 
den vorderen Bulbusabschnitt. In diesem Falle gelang esEversbusch(71) 
an hiesiger Klinik, zum ersten Male schon im Jahr 1882 eine post- 
operative fibrinös-eitrige Iridocyclitis durch systematische Inunktionskur 
nicht nur hintanzuhalten, sondern sogar durch spätere Operation eine gute 
Sehschürfe zu erzielen. Dieses Verfahren der Inunktion grosser Queck- 
silberdosen hat sich auch in den letzten Jahren dreimal bei postopera- 
tiver Infektion, zweimal bei posttraumatischer Infektion sehr wirksam 
erwiesen. Bei diesen Infektionen nach Trauma handelte es sich um kleine 
perforierende Corneoskleralwunden mit kleinem Uvealvorfall. Hier wurde 
die Inunktion mit der lokalen Betupfung von Acid. carbolicum liquef. 
gleichzeitig angewandt, nach der regelmässig das zweimal rezidivierende 
Hypopyon von 2 mm Höhe und das blasige Pupillarexsudat zurück ging. 

Zweimal bei manifester eitriger Infektion (Fall XVII und XIX) 
verwandten wir Deutschmanns Serum, ohne dass irgendwelche 
Beeinflussung des Prozesses durch diese Encheirese zu erkennen ge- 
wesen würe. Dagegen war eine gewisse günstige Beeinflussung durch 
diesen wiederholt vorgenommenen Eingriff bei einer metastatischen 
Iridocyclitis, durch den Staphylococcus aureus verursacht, nicht ganz 
von der Hand zu weisen. Ob aber der verhältnismässig günstige Ver- 
lauf dieses Falles (schmerz- und reizfreie Erblindung ohne Schrump- 
fung) nicht ebenso sehr oder gar allein der übrigen energischen Allgemein- 
und Lokalbehandlung, bei der auch subconjunctivale Hetolinjektionen 
in Anwendung kamen, zuzuschreiben ist, muss dahingestellt bleiben. Ich 
muss daher im allgemeinen das experimeutell begründete ablehnende 
Urteil Happes (58), sowie die klinischen Erfahrungen Napps (73) be- 
stätigen, der bei sympathischer Ophthalmie, bei postoperativer Infektion 
und bei Glaskörperabscess Deutschmanns Serum ohne Erfolg ver- 
wandte. 

IV. Sehlussfolgerungen zu Kapitel III. 

Die wichtigsten Ergebnisse dieses Teiles meiner Arbeit fasse ich 
nun in folgenden Sützen zusammen: 

1. Nach grossen aseptisch verlaufenden Verletzungen des 
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vorderen Bulbusabschnittes kommt eine sehr hochgradige 
Papillitis vor, die wahrscheinlich durch Wanderung der 
Entzündungsprodukte durch den verletzten Glaskörper nach 
der Papille zu entsteht. Geringere Grade von Papillitis 
kommen auch bei septischen Entzündungen zur Beobachtung. 

2. Die Eisensplitter im Glaskörper einhüllende Eite- 
rung besteht anfänglich aus Leukocyten und wird allmäh- 
lich durch Lymphocyten ersetzt. 

3. Bei Iritis serosa traumatica kann einmal stärkere 
plastische Exsudation, sodann Infiltration auch in der Ader- 
haut von der Art der bei Endophthalmitis septica beob- 
achteten vorkommen. 

4. Die durch Cokken verschiedener Art hervorgerufenen 
posttraumatischen intraokularen Entzündungen sind cha- 
rakterisiert durch Eiterzellenabsetzung auf dieinnere Ober- 
fläche der Augenmembranen, sowieinden Glasköper, stellen- 
weise auch in die Netzhaut, durch mehr weniger lebhafte 
Infiltration der Aderhaut. Diese zeigt meist den Charakter 
der von Fuchs bei Endophthalmitis septica beschriebenen. 
Die Aderhautinfiltration besteht vorwiegend aus Rund- 
zellen, viel spärlicher sind Leukocyten, fast völlig fehlen 
eosinophile Leukocyten. 

5. Im Uvealtractus finden sich eosinophile Zellen bei 
ausgesprochen chronischer Entzündung um so zahlreicher, 
je geringer die Oberflächenexsudation ist, je weniger aus- 
geprägt das Bild der Endophthalmitis septica ist, bei der 
im Glaskörper neutrophile Leukocyten überwiegen. Neutro- 
phile und eosinophile Leukocyten repräsentieren zwei ver- 
schiedene Typen der Entzündung, erstere die eitrige, letztere 
die chronisch infiltrative Entzündung. 

6. Entstehung von eosinophilen Zellen bei Blutzerfall 
kommt im Augeninneren vor; doch unterscheiden sich diese 
Eosinophilen durch ihre unregelmässigere Granulation von 
dengrobkörnigenandernEosinophilen. Plasmazellenkommen 
bei chronischen Uveitiden verschiedener Ätiologie vor. 

7. Der Charakter der Exsudatzellen bei intraokularen 
posttraumatischen Entzündungen ist in erster Linie vom 
Grade der Entzündung, nicht von der Art der Entzündungs- 
erreger abhängig. 

S. Die aus zwei verletzten Augen gezüchteten Xerose- 
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stämme, deren einer ganz eigenartige morphologische und 
biologische Eigenschaften erworben hatte, sowie andere 
Xerosebacillenstämme konnten nach Injektion in den Ka- 
ninchenglaskörper mehrfach, einmal sogar noch nach fünf 
Wochen wieder kultiviert werden. Nicht alle im Glaskörper 
gefundenen Xerosebacillen dürfen daher den Saprophyten 
zugerechnet weıden. Eine grosse ätiologische Bedeutung 
besitzen Saprophyten für die traumatische Uveitis nicht. 

9. Die Frage, ob ein Auge mit perforierender Verletzung 
infiziert ist, kann nicht stets in den ersten Tagen, häufig erst 
später,bisweilenüberhauptnichtklinischentschieden werden. 

10. Bei jeder perforierenden Augenverletzung mit nicht 
völlig aufgeklärter Ätiologie ist eine Röntgenaufnahme an- 
zufertigen, da häufig Fremdkörper gefunden werden, wo 
der Patient selbst entsprechende Angaben nicht macht. 

11. Bei schleichenden traumatischen Entzündungen und 
beisympathischerOphthalmiefindetmanim Blute háufig eine 
Vermehrung der Lymphocyten auf Kosten der Neutrophilen. 


V. Über die histologische Diagnose der sympathisierenden 
Eutzündung und verwandter Uveitiden. 


Ich komme nunmehr zur Besprechung der eingangs schon ge- 
streiften Fragen, die in das Gebiet der sympathischen Ophthalmie 
fallen. Die verschiedenen Ansichten der kompetentesten Beurteiler 
der Histopathologie dieser Erkrankung, nämlich Fuchs (15, 16) einer- 
seits und Schirmer (10, 11), Ruge (13, 14) anderseits sind in der 
Einleitung schon kurz hervorgehoben worden. Bevor ich auf Grund 
meiner Befunde hierzu Stellung nehme und die Differenzen noch etwas 
schärfer beleuchte, erübrigt sich zunächst hier noch hervorzuheben, 
dass die späteren Untersucher, Kitamura (30), Lenz(31), Mc. Il- 
roy (32) Troell(33), der Fuchsschen Ansicht beigepflichtet haben, 
ohne jedoch gegen die Rugeschen Ausführungen etwas Stichhaltiges 
aussagen zu können oder zu wollen!) Es muss nun nachdrücklichst 
darauf hingewiesen werden, dass die genannten Autoren teils aus- 
schliesslich, teils überwiegend über Befunde an sympathisierenden 
Augen berichten, und dass sie nicht das gleiche Interesse solchen 
Augen zugewandt haben, die wohl an traumatischer Uveitis bzw. End- 


1) Anm. bei der Korr.: Nur Watanabe bekennt sich in einer im August- 
heft der Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. soeben erschienenen kurzen Mitteilung 
aus der Hallenser Klinik zur Ansicht von Schirmer und Ruge. 
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ophthalmitis zugrunde gegangen waren, aber nicht sympathische Oph- 
thalmie induziert hatten; und gerade Material dieser letzteren Art 
scheint zur Entscheidung dieser Fragen weit wichtiger. Denn es ist 
ja gar nicht zu bezweifeln, dass die wohl ausgebildete sympathisierende 
Entzündung so charakteristische histologische Veründerungen zeigt, 
dass sie anatomisch im allgemeinen auch ohne vorherige Kenntnis 
des klinischen Befundes diagnostiziert werden kann. 

Zur Entscheidung der zwischen Ruges und Fuchs' Ansicht be- 
stehenden Differenzen müssen also meines Erachtens zum mindesten 
ebenso umfangreiche Untersuchungen an Augen ausgeführt werden, 
die nicht oder bei der Enucleation noch nicht sympathische Entzün- 
dung herbeigeführt hatten wie an sympathisierenden Augen. A priori 
ist ja doch anzunehmen, dass die strittigen zweifelhaften Fälle in der 
ersten Gruppe zu suchen sind. Es will auch gar nichts besagen, wenn 
von andern Untersuchern der von Fuchs scharf präcisierte Unter- 
schied zwischen der sympathisierenden Uveitis und der Endophthal- 
mitis septica bestätigt wird. Denn den gleichen Unterschied hat ja 
auch Ruge schon vorher betont, wenn er hervorhebt, dass die rein 
eitrige Glaskörperentzündung mit eitriger Uveitis (= Endophthalmitis 
septica Fuchs [Verf.]) niemals zur sympathischen Ophthalmie führt. 
Dieser akut eitrigen Entzündung, der Hyalitis Straubs, stellt aber 
Ruge nicht schlechtweg die sympathisierende Entzündung, sondern 
eine Gruppe von Entzündungen gegenüber, nämlich die fibrinös-plasti- 
schen Uveitiden. Deren zwei Untergruppen, die einfach fibrinös- 
plastische und die sympathisierende Entzündung, sind wohl voneinan- 
der zu unterscheiden, wenn es sich einerseits um geringgradige fibrinös- 
plastische, anderseits um hochgradige sympathisierende Entzündung 
handelt. Dazwischen aber finden sich Übergangsbilder, die eine scharfe 
Trennung bisweilen unmöglich machen. Jedenfalls gibt es nach 
Schirmer-Ruge im sympathisierenden bzw. sympathisierten Auge 
eine nicht durch Mischinfektion bedingte fibrinös-plastische Ober- 
flächenexsudation, während diese nach Fuchs nur ausnahmsweise 
vorkommen, also nicht zum Wesen der sympathisierenden und sym- 
pathischen Entzündung gehören soll. 

Ruge folgert aus den Fuchsschen Thesen über Endophthal- 
mitis septica und sympathische Ophthalmie meines Erachtens mit 
Recht, dass entweder nur ein Mikroorganismus nicht eitrige Entzün- 
dung im verletzten Auge hervorruft und der müsse der Erreger der 
sympathischen Entzündung sein, oder aber es gebe mehrere Mikro- 
organismen, die bei einer Verletzung ins Auge gelangt, nicht eitrige 
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Entzündung nach sich ziehen müssen. Beide Schlussfolgerungen 
passen z. B. für den Tuberkelbacillus nicht. 

Nachdem Ruge eigene bakteriologische Untersuchungen nicht in 
den Kreis seiner Betrachtungen gezogen hat, geht er freilich nicht 
auf die auch nach meinen Befunden mehrfach begründete Möglich- 
keit ein, dass auch nichteitrige Entzündungen durch abgeschwächte 
Eitererreger hervorgerufen werden können, dass also die einfache 
fibrinós-plastische Entzündung bisweilen auch solchen Keimen ihren 
Ursprung verdanken kann. Im Hinblick hierauf dürfte es von In- 
teresse sein, dass auch einer meiner Pneumocokkenfälle (XV) eine 
Uveitis mit sehr reichlicher fibrinös-plastischer Exsudation ohne Glas- 
körpereiterung aufweist, eine Uveitis, der eine gewisse Ähnlichkeit mit 
einer sympathisierenden mässigen Grades nicht ganz abzusprechen 
sci. (Es finden sich z. B. zahlreiche solche Herde, wie sie Fuchs 
auf Taf. XII, Fig. 1 von der Lymphocyteninfiltration bei sympathi- 
sierender Uveitis abbildet.) 

Vornehmlich aber findet sich bei Fall XX (1. Xerosestamm) 
mächtige plastische Exsudation, ohne dass noch eine Spur von eitriger 
oder auch von sympathisierender Entzündung nachweisbar wäre. Solche 
Fälle erweisen jedenfalls mit Sicherheit, dass primär chronische fibrinós- 
plastische Uveitiden vorkommen, die einmal ein von der sympathisie- 
renden Entzündung völlig abweichendes, ein anderes Mal ein ihr bis 
zu einem gewissen Grad ähnliches Bild zeigen können. 

Gebe ich nun einen ganz kurzen Abriss des anatomischen Bildes 
der sympathisierenden Entzündung, wie es Fuchs (16) als charakte- 
ristisch hinstellt und zwar so charakteristisch, dass es ihm gelungen 
ist, allein nach dem anatomischen Befunde alle Fälle sympathisieren- 
der Entzündung mit einer einzigen, aber sehr wichtigen Ausnahme 
(S. 437) herauszufinden, so lautet er dahin: am stärksten ist von der 
Uvea im allgemeinen die Aderhaut befallen, von der Aderhaut noch 
am geringsten die Schicht der Kapillaren. Das Exsudat bleibt in der 
Uvea selbst liegen und besteht aus Lymphocyten, häufig auch aus 
epitheloiden und Riesenzellen. Plastische Exsudation gehört nicht 
zum Wesen der sympathischen Erkrankung. 

Mit Recht macht nun Ruge (14) in seiner Replik darauf auf- 
merksam, dass, da epitheloide und Ricsenzellen völlig fehlen können, 
die einzige bei sympatliisierender Entzündung konstant vorkommende 
Zellform also die einkernige Rundzelle sei, dass ferner die Bildung 
eines fihbrinös-plastischen Exsudates häufig genug im sympatlisieren- 
den, und was noch wichtiger ist, im sympatbisierten Auge vorkomme, 
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und dass anderseits epitheloide und Riesenzellen auch oft genug bei 
der einfach fibrinós-plastischen Uveitis beobachtet werden. 

Auch die neueren Befunde weiterer bestimmter Zellarten sind. 
für die Differentialdiagnose nicht zu verwerten. Die von Syassen (29) 
aus der Münchener Klinik zuerst erwähnte Vermehrung der Eosino- 
philen sah auch Kitamura (30) mehrmals, jedoch nicht konstant, 
und Lenz(31) bestätigt sie für den sympathisierten Bulbus. Ich fand 
unter acht syrhpathisierenden Augen viermal Vermehrung der eosiuo- 
philen Leukocyten und kann Kitamura beipflichten, dass sie dort 
häufiger vorzukommen pflegen, wo die Gesamtinfiltration weniger dicht 
ist (vgl. Taf. VII, Fig. 1u. 4). Ebensowenig stellen Mastzellen (Kitamura) 
und Plasmazellen (Fuchs, Mc. Ilroy 32) einen konstanten und für 
die sympathisierende Entzündung charakteristischen Befund dar. Letztere 
sah ich, ausser bei den Fällen X und XI von posttraumatischer Ent- 
zündung, nur einmal bei sympathisierender Entzündung, wie im Hin- 
blick auf die Untersuchungen Mc.Ilroys bemerkt sei, der ihnen eine 
ziemliche Bedeutung in der Histopathologie der sympathischen Oph- 
thalmie beizumessen scheint. Dass auch diesen drei letztgenannten 
Zellarten keine prinzipielle Bedeutung für die anatomische Diagnose der 
sympathisierenden Entzündung zukommen kann, geht aus ihrem häufigen 
Vorkommen bei den verschiedenartigsten chronischen Prozessen der all- 
gemeinen Pathologie hervor, speziell auch bei Uveitiden anderer Natur. 

Zum Vergleiche meiner an nicht sympathisierenden Augen ge- 
wonnenen Resultate stehen mir nun acht in fortlaufender Schnitt- 
serie untersuchte Fälle von sympathisierender Entzündung zur Ver- 
fügung. Auf einige Einzelheiten der Befunde habe ich soeben schon 
hingewiesen und füge noch hinzu, dass zweimal, nämlich nach Horn- 
hautverletzung mit Irisadhärenz und nach einer Starextraktion die 
stärkste, geradezu geschwulstartige Wucherung in und auf der Iris 
bestand, wogegen die Infiltration der Aderhaut zurück trat. Ausführ- 
licher gebe ich aber die Befunde mit Ausnahme eines folgenden Falles 
nicht wieder, weil sie nichts prinzipiell neues bringen, weil sodann von 
diesen grösstenteils schon länger konservierten Augen keine bakterio- 
logische Untersuchung vorliegt. 

Josef St., 17 jähriger Schlosserlehrling, zog sich eine Eisensplitterver- 
letzung des rechten Auges zu. Bei der Aufnahme fand sich unten innen eine 
perforierende Limbusverletzung mit Irisvorfall. Es erfolgte reizlose Heilung 
unter dem Bilde einer plastischen Iritis. Acht Wochen nach der Verletzung, 
am Tage der beabsichtigten Entlassung aus der Klinik traten ohne irgend- 


welche Vorboten am linken Auge ciliare Injektion, Trübung des Kammer- 
wassers und multiple Synechien auf. Es gelang, die sympathische Erkrankung 
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durch sofort eingeleitete Schmierkur, grosse Salieyldosen, órtliche Anwendung 
von Mydriatieis und Blutentziehungen ohne Hinterlassung irgendwelcher 
Folgen ausser einzelnen Pigmentbeschlägen auf der vorderen Linsenkapsel 
zu heilen. Da nach weiteren sechs Wochen, vier Monate nach der Ver- 
letzung, auf dem sympathisierenden Auge frische Entzündungserscheinungen 
auftraten, wurde dieses enucleiert. Das sympathisch erkrankt gewesene Auge 
behielt dauernd (seit 1 Jahr) volle Sehschärfe für Ferne und Nähe und blieb 
auch frei von ophthalmoskopisch sichtbaren Veränderungen. 

Mikrosk. Befund. Die Limbusnarbe zeigt nichts Ungewöhnliches. 

Die Iris liegt überall fast der Hornhauthinterfläche an und ist ziem- 
lich stark geschwellt und von derber Struktur. Sie zeigt eine stellenweise 
recht dichte Rundzellinfiltration, die am mächtigsten in den hinteren Schichten 
unmittelbar vor dem Pigmentepithel ist. 

Die hinter der Iris liegende Linse ist in eine derbe Bindegewebsschicht 
eingebettet, welche überall den Raum zwischen Iris, hinterer Linsenkapsel, 
Ciliarkórper und der total abgelösten Netzhaut ausfüllt. In den zentralen 
Teilen handelt es sich um ein derb-fibröses Gewebe, während es auf der 
Oberfläche des Ciliarkörpers lockerer ist und reichlich zelliges und fibrin- 
haltiges Exsudat beigemischt enthält. 

Der Ciliarkörper ist besonders stark infiltriert in der unteren Hälfte 
des Bulbus in der Nachbarschaft der Narbe. Am stärksten ist die Rundzell- 
infiltration im flachen Teil des Ciliarkörpers unmittelbar unter den Pigment- 
epithelien. In mehreren Prüparaten sieht man einen unmittelbaren Zusammen- 
-hang des Oberflüchenexsudates durch die schüttere Pigmentepithelzellenlage 
mit dem zelligen Exsudate im Ciliarkórper. 

Die Infiltration wird hinter der Ora serrata viel geringer und findet sich nur 
mehr stellenweise gleichmässig in der Schicht der Kapillaren und der mittleren Ge- 
fisse. Der hintere Abschnitt der Aderhaut ist abgesehen von der unmittel- 
baren Umgebung des Sehnervenloches ganz frei von Zellinfiltration. Die Papille 
ist mässig geschwellt und zeigt geringe Zellansammlung im Gefässtrichter. 

Epitheloide und Riesenzellen fehlen vollkommen in der Infiltration, die 
eosinophilen sind nicht vermehrt. 


Wäre dieses Auge ohne Kenntnis des klinischen Verhaltens, 
nämlich des Ausbruchs einer wenn auch ungewóhnlich leicht verlau- 
fenen sympathischen Ophthalmie, untersucht worden, so stände nichts 
im Wege, histologisch nach Fuchs eine Endophthalmitis septica mit 
Ausgang in Schwartenbildung anzunehmen. Denn plastische Exsu- 
dation gehört'nach Fuchs ja nicht zum Wesen der sympathisieren- 
den Entzündung. Die Aderhaut ist, abgesehen von den Prádilektions- 
stellen, an der Papilla und der Ora serrata nahezu frei von Infil- 
tration; Iris und Ciliarkórper sind vorwiegend in ihren dem Ober- 
flächenexsudat benachbarten Schichten infiltriert, ja Oberflächen- und 
Gewebsinfiltration gehen stellenweise ineinander über. Selbst wenn 
wir nach Fuchs die plastische Exsudation unseres Falles auf eine 
Mischinfektion zurückführen, wofür das klinische Bild des primär reiz- 
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losen Verlaufes nicht gerade spricht, passt der Befund besser zu der An- 
nahme von Ruge, wonach bei sympathisierender Entzündung Bilder vor- 
kommen, die traumatischen Uveitiden anderer Ätiologie ähneln können. 

Wie schwierig, ja selbst unmöglich die histologische Diagnose 
sympathisierender Entzündung einmal in klinisch unklaren Fällen 
werden kann, zeigt die folgende Beobachtung?!): 


Jakob Kr., 55 Jahre alt, erlitt angeblich als 5jähriges Kind eine Ver- 
letzung des linken Auges durch Fall auf einen Stein. Damals soll eine länger 
dauernde Entzündung am linken Auge bestanden haben. Das rechte Auge 
war stets gesund. | 

Aufnahme am 2.11.1907 wegen einer schweren Verletzung des rechten 
Auges durch Gegenschleudern eines Bierkruges. Es findet sich oben aussen 
eine subeonjunetivale Skleralruptur, Subluxatio lentis, intraokulare Hämor- 
rhagie, so dass abgesehen von trüber Verfirbung der Iris Einzélheiten nicht 
zu erkennen sind. Vis.c. — Handbewegungen in 1!|, Meter. Periphere Licht- 
empfindung unsicher. 

Das linke Auge ist reizlos. Am temporalen Limbus finden sich ältere 
narbige Trübungen, auch zentral bestehen feine alte Hornhauttrübungen. Die 
Iriszeichnung ist nicht sehr scharf, die Pupille unregelmässig geformt, ziem- 
lich eng, sehr träge reagierend. Linse und Glaskörper sind klar, die Macula 
ist unverändert. An der Papille findet sich ein Conus temporalis. Vis. c. èls; 
mit Konkav 3,0D. 5|... 

In den náüchsten vier Wochen nimmt mit der Heilung der Skleralruptur 
die Reizung rechts etwas ab. Doch fünf Wochen nach der Verletzung tritt 
links pericorneale Injektion und bald auch Abnahme des Sehvermógens auf. 
Auf der Iris finden sich links reichlich neugebildete Gefásse; es besteht cir- 
kulüre hintere Synechie, nur ganz versehwommenes Fundusbild. In den náüch- 
sten Tagen tritt Trübung des Kammerwassers hinzu. Vis. c. 1|;;; — 3,0 D. *^.. 
Das rechte Auge wird nun, sechs Wochen nach der Verletzung, enucleiert. 
Links gehen nun die entzündlichen Erscheinungen von seiten des Uveal- 
tractus nur sehr langsam zurück. Die Pupille bleibt dauernd sehr eng und 
reaktionslos. Nach mehrfachen Rückfällen hebt sich das Sehvermógen ganz 
allmählich und erreicht nach Inunktionskur und lang fortgesetzten Gaben 
von Natr. salicyl. vier Monate nach der Enucleation bei geringer konzen- 
trischer Gesichtsfeldeinengung nahezu ?/,„ mit Konkav 3,0 D.°],.. Das Auge 
bleibt seitdem — letzte Beobachtung zwei Jahre nach der Enucleation — 
frei von Rückfällen der. Entzündung. 

Mikrosk. Befund. Es besteht mässige Irisatrophie. Nur nahe der Iris- 
wurzel und im Bereich des Ciliarkörpers unmittelbar unter dem Pigment- 
epithel finden sich hier und da Zellanhäufungen. Die Chorioidea ist aber 
zum grössten Teile vollgestopft von Lymphocyten (Taf. VII, Fig. 3) und zwar 
am stärksten in der Schicht der grossen Gefüsse. Eosinophile Zellen finden 
sich nur spärlich und zwar dort, wo die Lymphocyten weniger dicht liegen. 





1) Es handelt sich bei dieser und auch bei der nächsten Beobachtung um 
zwei weitere, nicht etwa zwei jener oben erwähnten 8 sicheren Fälle von sym- 
pathischer Ophthalmie. 
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Sehnerv und Retina sind ebenso wie die Choriocapillaris nahezu frei von 
pathologischer Infiltration. Oberflächenexsudation fehlt. 


Die Enucleation war ausgeführt worden, obgleich von vornherein 
Zweifel an der Diagnose „sympathische Entzündung“ bestanden, viel- 
mehr war die Möglichkeit des Rezidivierens einer alten Iritis gleich 
in Erwägung gezogen worden, eine Möglichkeit, die durch den wei- 
teren dauernd günstigen Ausgang der Erkrankung immerhin an Wahr- 
scheinlichkeit noch etwas gewann. Ich erwartete daher bestimmten 
Aufschluss über die Natur des Leidens von der anatomischen Unter- 
suchung des Auges. Diese vermag aber die Zweifel an der Diagnose 
sympathischer Entzündung nicht völlig zu beseitigen. 

Denn wir haben eine chronische Uveitis mit vornehmlicher Be- 
teiligung der Aderhaut, besonders der Schicht der grossen Gefässe 
vor uns, die möglicherweise eine sympathisierende sein kann. Da je- 
doch epitheloide und Riesenzellen völlig fehlen, die Rundzellinfiltration 
auch nicht gerade ungewöhnlich stark ist, nicht erheblicher jedenfalls 
als bei den Fällen X, XV und XVI meiner Untersuchungsreihe, so 
halte ich den Beweis, dass es sich bei der Erkrankung des andern 
Auges um eine sympathische gehandelt hat, auch anatomisch noch 
nicht für völlig erbracht, vielmehr muss auch auf Grund der histo- 
logischen Untersuchung die Möglichkeit wohl zugegeben werden, dass 
die Erkrankung des zweiten Auges lediglich ein Rezidiv einer alten 
Uveitis darstellen kann. 

Fuchs hat schon über zwei Fälle berichtet (l. c. 16, S. 435), 
wo bei klinisch zweifelhafter Diagnose der vorhandene bzw. fehlende 
typische anatomische Befund zu diagnostischen Zwecken benutzt 
worden war, wo also das Ergebnis der histologischen Untersuchung 
Klarheit brachte, ferner über einen Fall, wo umgekehrt die klinisch 
anscheinend sichere Diagnose sympathischer Ophthalmie durch den 
Befund völliger Atrophie der inneren Augenhäute nicht bestätigt wurde. 

Meine obige Beobachtung ist ein Beispiel für das Gegenteil. 
Hier, wo die sonst fast immer sichere klinische Diagnose 
sympathischer Ophthalmie zweifelhaft war, lässt auch der 
anatomische Befund behufs Sicherung der Diagnose im 
Stich. Da muss es nun auffüllig erscheinen, dass sowohl Con- 
siglio (34) wie Kitamura (30) bei Untersuchung eines Falles von 
Neuritis retrobulbaris sympathica ebenfalls keine für syinpatlusierende 
Entzündung durchaus charakteristischen Veränderungen finden konnten. 
Es ist dies um so bemerkenswerter, als auch bei diesem ungewöhn- 
lichen Bilde der sympathischen Augenerkrankung, welches nach 
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Schirmer (11) nicht durch Bakterien-, sondern durch Toxinwirkung 
im zweiterkrankten Auge entstehen soll, im ersterkrankten Auge ein 
Befund angetroffen werden kann, der dem bei sympathisierender Ent- 
zündung mittleren Grades durchaus gleicht. 


Ich konnte nämlich kürzlich ebenfalls ein Auge eines 19 Jahre alten 
jungen Mannes, Georg Z., untersuchen, welches infolge schwerer Skleralver- 
letzung mit Linsenzertrümmerung erblindet war und am 26. 'Tage nach der 
Verletzung enucleiert wurde, weil am Morgen des gleichen Tages am zweiten 
Auge plötzlich leichte subconjunctivale pericorneale Injektion aufgetreten war. 
Trotz Atropineinträufelung dauerte diese Injektion sechs Tage an und gleich- 
zeitig bestand ziemlich: ausgesprochener Stirnsehmerz. lrgendwelche krank- 
haften Erscheinungen von seiten des vorderen Uvealtractus bestanden ab- 
gesehen von dieser flüchtigen Injektion nicht. Dagegen war ophthalmoskopisch 
eine leichte Schwellung der Papille, Verschwommenheit der Papillengrenzen, 
Schlängelung der Gefässe und eine auffällige Tüpfelung der Macula zu be- 
obachten. Diese Veränderung der Macula verschwand schon nach wenigen 
Tagen, dagegen bleiben die verwaschenen Papillengrenzen und vor allem 
Schwellung und Schlängelung der Gefässe für mehrere Wochen bestehen, 
desgleichen eine leichte Ermüdbarkeit des Auges. Die Funktionsprüfung er- 
gab am achten Tage nach der Enucleation Vis.c.—°);. Es bestand keine 
periphere Gesichtsfeldeinengung. Prüfung auf Skotome war wegen hoch- 
gradiger Ermüdbarkeit des Auges nicht möglich. Dagegen bestand Herabsetzung 
des Lichtsinns. Am Försterschen Photometer 4mm. Der gleiche Wert wurde 
bei einer Kontrollprüfung fünf Wochen später festgestellt. Gleichzeitig bestand 
nunmehr Vis. c. = "j p. N.1 p. pr. 12em. Skotome waren nicht nachweisbar. 

Aus dem mikroskopischen Befunde ist hervorzuheben, dass der 
ganze Raum von der Hornhauthinterfläche bis in den vorderen Glaskörper- 
abschnitt von zertrümmerten Linsenmassen und einem Bluterguss eingenom- 
men ist, der überall die Lücken zwischen Iris, Ciliarkörper und Linse ausfüllt. 

Iris und Ciliarkörper sind missig von Rundzellen infiltriert. Hoch- 
gradige Rundzelleninfiltration findet sich vornehmlich im hinteren Abschnitt 
der unteren Aderhauthälfte und zwar ausschliesslich in der Schicht der grossen 
und mittleren Gefässe, nicht in der Choriocapillaris. An der Infiltration nehmen 
ausser den durchaus vorwiegenden Rundzellen auch eosinophile und epithe- 
loide Zellen einen spärlichen Anteil. Die Infiltration erstreckt sich fleckförmig 
von der Ora serrata unten bis zur Papille, so dass hier und da kleine 
Strecken fast unveründerten Aderhautgewebes frei sind. In der Umgebung 
der Papille ist die Aderhaut am stürksten infiltriert, wührend in der oberen 
Aderhauthälfte sonst nur geringe Infiltration sich findet. 

Die Netzhaut ist teilweise abgehoben, aber frei von entzündlichen 
Veränderungen. 

Die Papille ist in geringem Grade geschwellt und nur sehr schwach 
in der Gegend der Getiüssptorte zellig infiltriert. 


Es handelt sich also um einen jener ungewöhnlichen Fälle von 
Papilloretinitis sympathica, die sich von der sympathischen Uveitis in 
der günstigen Beeinflussung des Prozesses durch die Enucleation des 
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ersterkrankten Auges unterscheiden und deswegen auf Toxinwirkung 
zurückgeführt werden. Wenn ich nun diesen Fall in Parallele setze 
mit jenen Beobachtungen von Neuritis retrobulbaris von Consiglio, 
vor allem aber von Kitamura, so geschieht dies deshalb, weil es 
sich. gerade bei dem Fall Kitamuras meines Erachtens nicht nur 
um Neuritis retrobulbaris, sondern auch um Papillitis gehandelt hat, 
wie aus den verwaschenen Papillengrenzen, der cirkumpapillären Ver- 
änderung der Chorioidea und der Schlängelung der Gefässe hervor- 
geht. Während nun bei meinem Fall von Papilloretinitis sympathica 
ausgedehnte Veränderungen in der Uvea gefunden werden, die ich 
nach Quantität und Qualität zwar nicht als pathognomonisch für 
svmpathisierende Entzündung ansehen kann, die aber doch im Verein 
mit dem klinischen Bilde gestatten, die sympathische Natur des Lei- 
dens anzuerkennen, beobachteten Consiglio und Kitamura sehr 
geringfügige, für sympathisierende Entzündung nicht charakteristische 
Veründerungen. Kitamura muss es daher dahin gestellt sein lassen, 
ob es sich bei der Erkrankung des zweiten Auges nicht um ein zu- 
fülliges Zusammentreffen handelt. Es mehren sich somit die Beobach- 
tungen, wo bei klinisch aus irgendeinem Grunde zweifelhafter Diagnose 
bzw. ungewöhnlichen Bilde der sympathischen Erkrankung die anato- 
mische Diagnose nicht Stich hält, nicht endgültigen Aufschlussgebenkann, 
wie man es doch von einem durchaus typischen Prozess verlangen müsste. 

Fuchs selbst musste nun schon zugeben, dass ihm ein Befund 
äusserst ähnlich dem bei sympathisierender Entzündung einmal an 
einem Auge begegnet ist, wo das andere Auge keine sympathische 
Entzündung, sondern nur Reizerscheinungen aufgewiesen hatte, ausser- 
dem ein weiterer, wo auch keine Reizung bestanden hatte. Aus der 
Fuchsschen Klinik erschien sodann eine Arbeit von Botteri(35), 
in der dieser darauf hinweist, dass sogar spontane chronische Irido- 
chorioiditiden vorkommen, die das histologische Bild der sympathı- 
sierenden Entzündung zeigen. 

Stellen wir uns nun auch auf den Boden der eingangs skizzierten 
neuen Theorie von Meller (23, 23a), dass die sympathisierende Uveitis 
auf endogener Infektion beruhe, so könnten diese so sehr histologisch 
der sympathisierenden Uveitis gleichenden Botterischen und auch 
einige von Fuchs bekannt gegebenen Fülle, durch endogene Infek- 
tion entstanden, der sympathischen Ophthalmie auch wesensgleich 
sein. Nun legt Meller aber selbst Wert darauf, hervorzuheben, dass 
die sympathisierende Entzündung sich niemals in einem früher ge- 
sunden Auge einstellt. Er scheint es daher selbst nicht für zweck- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 2. 19 
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mässig zu halten, Botteris Fälle für der sympathischen Ophthalmie 
wesensgleiche Uveitiden zu erklären. Da nun eine vorherige Schädi- 
gung der Uvea bei Botteris Iridochorioiditiden nicht nachweisbar 
ist, so wäre jedenfalls eine solche Auffassung auch mit Mellers 
Theorie schwer vereinbar. Denn es würde doch noch zu viel des 
Hypothetischen enthalten, wollten wir annehmen, eine ebenfalls noch 
unbekannte Noxe habe zuerst eine Schádigung der Uvea herbeige- 
führt, welche ihrerseits wieder den Boden für die endogene Infektion 
mit dem Erreger der sympathisierenden Entzündung vorbereitet habe. 

Es steht also fest, dass das in ausgesprochenen Fällen allerdings 
durchaus charakteristische anatomische Bild der sympathisierenden 
Entzündung auch infolge anderer „spontaner“ Erkrankungen auf- 
treten kann, und dass auch posttraumatische Uveitiden vorkommen 
können, die histologisch der sympathisierenden Entzündung mittleren 
Grades durchaus gleichen, ohne dass sie eine Erkrankung des zweiten 
Auges nach sich ziehen. Da scheint es mir nun noch bei Ausbleiben der 
Erkrankung des zweiten Auges etwas gewagt, aus dem doch noch nicht 
pathognomonischen Befunde mit Fuchs (16) (S. 437) zu schliessen, 
dass das enucleierte Auge eben zur richtigen Zeit noch, nämlich vor 
der Übertragung der Entzündung auf das andere Auge enucleiert, die 
sympathische Erkrankung also verhütet worden sei. 

An dieser Überzeugung vermag auch die neueste Mitteilung von 
Fuchs (17) nichts zu ändern. Denn für einige der von Fuchs hier 
bekannt gegebenen Beobachtungen scheint eine andere Deutung wohl 
möglich. So beschreibt Fuchs z. B. S. 470—474 histologisch einen 
Fall von sympathisierender Entzündung mit so geringgradigen Ver- 
änderungen in der Uvea bei gleichzeitig relativ stärkerer Endophthal- 
mitis, dass er selbst sich wundert, wie trotzdem eine sympathische 
Ophthalmie ausbrechen konnte. Wäre es hier nun nicht „zufällig“ nach 
der Enucleation noch zur sympathischen Entzündung gekommen, so 
würde man ebenso wie bei meinem auf S. 274 mitgeteilten Fall 
meines Erachtens gar nicht in der Lage sein, histologisch sympa- 
thisierende Entzündung mit Bestimmtheit zu diagnostizieren, wie 
man das verlangen muss, wenn der Befund stets ein eindeutiger ist. 
Denn Veränderungen, die nach Art und Sitz der Infiltration völlig 
der in diesem speziellen Fall von Fuchs beschriebenen und auch 
allgemein geforderten iihneln, kann man auch bei andern chronischen 
und subakuten Uveitiden finden (z. B. in meiner Untersuchungsreihe 
Fall X Kuptersplitterverletzung, Fall XV Pneumocokkeninfektion). 
Fuchs gibt sodann selbst seiner Verwunderung darüber Ausdruck, 
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nicht häufiger bei der Untersuchung verletzter Augen Fälle von sym- 
pathisierender Entzündung ohne sympathische Erkrankung gefunden 
zu haben. Hierin ist aber nichts auffälliges zu sehen, wenn man auf 
dem durch Ruges und auch Verf. Befunde gewonnenen Standpunkte 
steht, dass die sympathisierende Entzündung nicht stets und scharf 
von andern schleichenden traumatischen Uveitiden zu unterscheiden 
ist, dass ferner beim Vorhandensein der sympathisierenden Infiltration 
sympathische Ophthalmie wohl auch stets sehr bald auszubrechen 
pflegt, wie das Auftreten der Erkrankung noch nach der Enucleation 
beweist [vgl. hierzu die letzt citierte Beobachtung von Fuchs, eine 
weitere von Reis!) (persönliche Mitteilung)]. 

Wenn in verletzten Augen der Befund der sympathisierenden 
Entzündung stets ein typischer ist, dann ist doch nicht einzusehen, 
wie Fuchs (17) weiterhin (S. 482) den Beginn einer sympathisieren- 
den Entzündung nur vermuten?) kann. Denn entweder ist der Be- 
fund vollauf typisch und dann liegt bestimmt sympathisierende Ent- 
zündung vor, oder er ist nicht durchaus typisch, und dann muss, da 
von Schirmer und Ruge andere Untersuchungsresultate vorliegen, 
zugegeben werden, dass die Sachlage nicht entschieden werden kann. 
Fuchs glaubt diesen letzten seiner Fälle vermutungsweise als sym- 
pathisierende Entzündung deuten zu dürfen, weil schon 5 Tage nach 
.der Verletzung, abgesehen von der eitrigen Endophthalmitis, eine 
Aderhautinfiltration sich vorfand, die der bei Endophthalmitis üblichen 
nicht in allen Stücken entspricht. Man darf aber wohl mit ebenso 
gutem Rechte vermuten, dass bei einer so frischen Endophthalmitis 
infolge des akuten entzündlichen Prozesses auch die Fernwirkung auf 
die Aderhaut stärker befunden wird als bei älteren abgelaufenen End- 
ophthalmitiden, und dass dann auch in den äusseren Aderhautschichten 
einmal stärkere Infiltration gefunden wird, zumal neuerdings auch die 
Auswanderung der Lymphocyten in den allerersten Stadien der akuten 
Entzündung nachgewiesen ist. So traf ich lebhafte Endophthalmitis 
mit vorwiegend diffuser, aber auch fleckartiger Uveitis bei dem am 
achten Tage nach der Verletzung enucleierten Fall XVII. Diese 
Deutung scheint mir um so eher berechtigt, als es sich bei Fuchs 
um eine Metallsplitterverletzung handelte. Denn ähnliche infiltrative 
Veränderungen fand ich in der Uvea bei Endophthalmitis nach Metall- 
splitterverletzung ebenfalls, und zwar nicht nur bei dem oft citierten 
Fall X, sondern auch bei zwei nicht bakteriologisch untersuchten 


7) Inzwischen auf der Heidelberger Vers. 1910 bekannt gegeben. 


3) Von mir gesperrt. 
19* 
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weiteren Fällen von Eisensplitterverletzung, die zwei bzw. drei Wochen 
nach der Verletzung zur Enucleation kamen. 

Die Diagnose der sympathisierenden Entzündung kann also auch 
heute noch nicht stets einwandfrei anatomisch gestellt werden, wenn 
keine Kenntnis vom Ausbruch einer sympathischen Ophthalmie be- 
steht; die Diagnose bleibt auch heute noch gerade in strittigen Fällen 
eine klinische in erster Linie. 

Wer sich dieser Anschauung nicht anschliessen will, der muss 
das Vorkommen von Grenzfällen leugnen. Mich aber bestärkt in 
dieser Auffassung vor allem mein Fall X. Es handelte sich hier, ab- 
gesehen von einer Endophthalmitis infolge Anwesenheit eines Kupfer- 
splitters bei negativem bakteriologischem Befund, um Aderhautver- 
änderungen, die von dem für Kupfersplitterverletzungen bekannten 
Bilde etwas abweichen, nach Lokalisation der Entzündung und Art der 
Infiltration aber durchaus dem Bilde einer sympathisierenden Ent- 
zündung mittleren Grades entsprechen. Insbesondere weisen die Prä- 
parate dieses Falles eine weitgehende Ähnlichkeit mit denen eines 
meiner sieben nicht ausführlicher beschriebenen Fälle von sympathi- 
sierender Entzündung auf (vgl. Taf. VII, Fig. 1 u. 4), so dass die Präparate 
nur auf Grund des andern Befundes im Glaskörper unterschieden 
werden können. Warum ich aber trotzdem keine sympathisierende 
Uveitis annehme, das ergibt am besten die vergleichende Betrach- 
tung meiner Abbildungen Taf. I—IV. 

Fig. 1 gibt eine Stelle mässig dichter Infiltration des vielerwähnten 
Falles X wieder, Fig. 2 eine Stelle starker Rundzellinfiltration aus der Aqua- 
torgegend von Fall XV, Fig. 3 bringt eine der dichtesten Infiltrationsstellen 
jenes klinisch wie anatomisch nicht völlig sicher gestellten fraglichen Falles 
von sympathisierender Entzündung (Jakob Kr., S. 276), Fig. 4 endlich gibt 


die Stelle der dichtesten Aderhautinfiltration jenes soeben erwähnten Falles 
von sympathisierender Entzündung wieder). 


In die Augen springt sogleich die grosse Ahnlichkeit der Fig. 1 
und 4 einerseits, 2 und 3 anderseits. Die Infiltration bei Fig. 1 und 
4 besteht aus Lymphocyten, eosinophilen und epitheloiden Zellen, 
lässt die Choriocapillaris nahezu frei und erstreckt sich in mehr oder 
weniger dichten Herden fast über die ganze Aderhaut. Erkenne ich 
nun die Existenz eines der Fig. 4 ähnlichen Bildes bei nicht sym- 
pathisierendem Prozesse nicht an, so muss ich bei Fall X (Fig. 1) 


1) Die Präparate zu den Fig. 1—4 wurden gelegentlich meines Vortrages: 
„Zur Ätiologie und Histopathologie der traumatischen Uveitis* der Ges, f. Morphol. 
u. Physiol. am 16. NI. 1909 in München demonstriert. Vgl. den Sitzungsbericht. 
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sympathisierende Uveitis annehmen und würde die Befriedigung haben, 
das zweite Auge durch rechtzeitige Enucleation des ersten gerettet zu 
haben. Folgerichtig würde ich dann aber auch Fall XV (Fig. 2) und 
jenen auf S.276 beschriebenen unentschiedenen Fall (Fig. 3) als sym- 
pathisierend auffassen müssen wegen der geringen, grósstenteils sogar 
fehlenden Beteiligung der Choriocapillaris, wegen der Verteilung der 
Infiltration über grosse Partien der Aderhaut bei gleichzeitiger Netz- 
hautablósung, und weil das Fehlen von epitheloiden Zellen ja nicht 
gegen sympathisierende Entzündung spricht. Mir scheint aber noch 
nicht die genügende Unterlage dafür gewonnen zu sein, Fälle wie 
meinen Fall XV, für den die Infektion durch Pneumocokken nach- 
gewiesen ist, sowie den unklar gebliebenen Fall von S. 276, bei dem 
die Móglichkeit des Rezidivierens einer alten Iritis durchaus zuzugeben 
ist, als sympathisierend aufzufassen, auch weil epitheloide Zellen völlig 
fehlen. Denn da diese Zellen in der Aderhaut sympathisierender Augen 
doch nur recht selten fehlen, wäre es doch sehr gewagt, lediglich auf Grund 
einer starken Rundzellintiltration der Uvea mit geringer Beteiligung der 
Choriocapillaris hier sympathisierende Entzündung anzunehmen, wo teils 
sympathische Erkrankung ausgeblieben ist und Pneumocokkeninfektion 
das histologische Bild erklärt (FallXV), teils die sympathische Natur 
der Erkrankung des zweiten Auges zweifelhaft ist (S. 276). 

Meine strittigen und Grenzfälle können vielmehr zwanglos auch 
anders erklärt werden: chronisch infiltrative Prozesse der Uvea können 
Folge von Fremdkörperwirkung sein, oder auch Folge von Infektion 
mit weniger virulenten Bakterienstämmen (Pneumocokken Fall XV). 

Sehen wir also einmal bei sympathisierender Entzündung und 
nach Kupfersplitterverletzung völlig identische Aderhautveränderungen 
auftreten, und wiederum völlig gleiche bei Verdacht auf sympathi- 
sierende Entzündung und nach einer Pneumocokkeninfektion, so sind 
wir genötigt, entweder ganz unverhältnismässig häufig zu den bisherigen 
Erfahrungen, nämlich zweimal unter 21 Füllen, sympathisierende Ent- 
zündung anzunehmen, wo sympathische Ophthalmie nicht aufgetreten 
ist, oder aber die Existenz von Grenzfüllen zuzugeben, die ein mässig 
schwerer sympathisierender Entzündung ähnliches Bild zeigen können, 
ohne doch im stande zu sein, sympathische Ophthalmie zu erregen. 

Ich schliesse mich daher durchaus Ruge an, der einen prinzi- 
piellen Unterschied zwischen einer einfach fibrinós-plastischen Uveitis 
und einer sympathisierenden Entzündung nicht anerkennt, sondern 
nur graduelle Differenzen zugibt. Freilich möchte ich Fuchs darin 
beistimmen, dass die plastische Exsudation nicht unbedingt zum Bilde 
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der sympathisierenden Uveitis gehört, dass sie vielmehr häufig Folge 
einer Mischinfektion ist. Plastische Exsudation kann aber auch allein 
bei sympathisierender Entzündung vorkommen, wie durch Ruge und 
seinen Hinweis auf die Fälle von plastischer Exsudation im sym- 
pathisierten Auge festgestellt ist. So gibt es auf jeder Seite scharf 
charakterisierte und nicht miteinander zu verwechselnde Bilder, da- 
zwischen finden sich aber Übergangsbilder, deren Beurteilung noch 
durchaus unsicher ist und eine präcise Entscheidung nicht ermöglicht. 

Nur eine ganz ausgesprochene Infiltration der Uvea, 
die alle Kennzeichen des typischen Bildes aufweist — In- 
filtration mit Rundzellen, epitheloiden und Riesen-, meist 
auch eosinophilen Zellen, vorwiegende Lokalisation in der 
Aderhaut bei schwacher Beteiligung der Choriocapillaris —, 
gestattet eine klinisch unsichere Diagnose durch den histo- 
logischen Befund sicher zu stellen oder sympathisierende 
Entzündung auch bei Ausbleiben der Erkrankung des zwei- 
ten Auges anzunehmen!) 

Die Sachlage bezüglich der histologischen Diagnose hat meines 
Erachtens eine gewisse Ähnlichkeit mit der bei manchen zweifelhaften 
Fällen von Tuberkulose, die übrigens histologisch der sympathischen Oph- 
thalmie sehr ähneln kann?). Mag der anatomische Befund noch so cha- 
rakteristisch sein, ausschlaggebend ist unter Umständen nur der Nach- 
weis des Tuberkelbacilus. So wird man wohl auch bei manchen 
zweifelhaften Fällen der in Rede stehenden Erkrankung einen end- 
gültigen Aufschluss über die Natur der Uveitis erst nach Entdeckung 
des noch unbekannten Erregers der sympathischen Ophthalmie erhalten. 


VI. Über die Pathogenese der sympathischen Ophthalmie. 


Ich wende mich nunmehr der Frage der Übertragung der sym- 
pathischen Ophthalmie zu. Ohne auf alle die zahlreichen so oft er- 
örterten Theorien von neuem wieder einzugehen, erinnere ich nur 
daran, dass zwei der früher heiss umstrittensten Theorien heute als 
widerlegt gelten dürfen, nümlich die Lgber-Deutschmannsche 
Migrationstheorie, die ein Überwandern der Keime lüngs der Seh- 





') Da vorliegende Arbeit Anfang Mai 1910 der medizinischen Fakultät ein- 
gereicht war, konnten die neuesten Befunde Weigelins (dieses Archiv Bd. LXXV) 
nicht mehr berücksichtigt werden. Weigelin bekennt sich zu den Anschauungen 
von Fuchs. Jedoch konnte auch er unter acht fraglichen Fällen von sympathi- 
scher Ophthalmie die Diagnose anatomisch einmal nicht sicher stellen. 

2) Von mehreren unserer angesehensten Pathologen wurden mir Präparate von 
2 Fällen von sympatlhisierender Entzündung als typische Tuberkulose bezeichnet! 
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nerven und des Chiasma annahm, und die reine Ciliarnerven-, d. h. 
Reizübertragungstheorie. So erfreuen sich der meisten Beachtung 
Schmidt-Rimplers Vermittlungs- oder modifizierte Ciliarnerven- 
theorie, vor allem aber die Berlin-Römersche Metastasentheorie. 
Beide, sowie Mellers Theorie weisen das Gemeinsame auf, dass sie 
die Übertragung vom ersten zum zweiterkrankten Auge auf der Blut- 
bahn und zwar durch den grossen Kreislauf erfolgen lassen. In der 
Frage, ob ektogene oder endogene Infektion die sympathisierende 
Entzündung im ersterkrankten Auge herbeiführe, weichen diese Theorien 
wieder voneinander ab. 

Meller macht nämlich den Versuch, die Entstehung der sym- 
pathisierenden Ophthalmie aus ungewöhnlichen seltenen Fällen dieser 
noch so dunklen Erkrankung zu erschliessen. Von der Tatsache aus- 
gehend, dass sympathisierende Infiltration und sympathische Ophthalmie 
bei intraokularem Sarkom ohne Durchbrechung der Bulbuswand be- 
obachtet wird, lehnt er die Entstehung der sympathisierenden Ent- 
zündung durch ektogene Infektion ab und nimmt eine endogene In- 
fektion auf Grund einer vorausgegangenen Schädigung der Uvea an. 
Diese Gewebsschädigung ist zumeist die Folge von perforierenden 
Verletzungen, sodann auch von Kontusionen, intraokularen Blutungen, 
Nekrosen und Sarkomen. Die Bedeutung der Theorie Mellers liegt 
vor allem darin, dass sie ohne jeden Zwang die Entstehung der 
sympathischen Ophthalmie lange Jahre nach der Verletzung naclı 
grossem reizfreiem Intervall zu erklären vermag. 

Es gibt nun noch eine zweite Gruppe seltener Fälle von sym- 
pathischer Ophthalmie, die für die Erklärung der Übertragungsweise 
noch nicht herangezogen worden sind, nämlich jene Fälle, bei denen 
unzweifelhaft Symptome von Erkrankungen der Nase bzw. deren 
Nebenhöhlen vorliegen, schliesslich die seltenen Beobachtungen von 
Kopfschmerzen bei unserem Leiden. Freilich halten nur wenige dieser 
an sich seltenen Beobachtungen einer Kritik im Sinne der heutigen 
Anschauungen von sympathischer Ophthalmie stand, die eine scharfe 
Trennung von sympathischer Reizung und sympathischer Entzündung 
erfordern. So dürfen die Beobachtungen Ziems (78—80), der zuerst 
auf den Zusammenhang von sympathischer Ophthalmie mit Nasen- 
leiden aufmerksam gemacht hat, nur als sympathische Reizungen oder 
als funktionelle oder organische Erkrankung des zweiten nicht ver- 
letzten Auges infolge eines gleichzeitigen Nasenleidens aufgefasst 
werden. Halten somit die Krankengeschichten Ziems einer Kritik 
auch nicht stand, so kommt ihm doch jedenfalls das Verdienst zu, 
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auf die Möglichkeit der Entstehung von intraokularen Entzündungen 
infolge lokaler Cirkulationsstórungen hingewiesen zu haben. Für uns 
kommen hier weniger entzündliche Erkrankungen infolge Eiterungen 
der Nebenhóhlen als vielmehr Stórungen im Kreislauf in Betracht. 
So führte Ziem rezidivierende Iritiden auf die Fortdauer eines chro- 
nischen obstruierenden Katarrhs der Nase oder deren Nebenhóhlen 
zurück, die mit einer Störung der Cirkulation auch im Bulbus ver- 
bunden sei. 

Unzweifelhafte Beobachtungen von Nasenleiden mit Exacerba- 
tionen von Schwellungskatarrhen der Nase bei Rezidiven von echter 
sympathischer Entzündung verdanken wir nun aber Eversbusch (72), 
der wiederholt dem Ausbruch einer sympathischen Erkrankung einen 
gelegentlich sehr heftigen Schwellungszustand an der Nase voraus- 
gehen sah. Dieser blieb zunächst regelmässig beschränkt auf die dem 
ersterkrankten Auge entsprechende Seite der Nasenhöhle, um erst im 
weiteren Verlaufe auf die gegenüberliegende Seite überzugehen. Ferner 
sah Eversbusch mehrfach, dass die jeweiligen Exacerbationen der 
Iridocyclitis sympathica verbunden waren mit mehr minder katarrha- 
lischen Erscheinungen der Nase, oder wenn solche schon vorhanden 
waren, mit einer Zunahme derselben, die auch dem Kranken auf- 
fällig wurde. Die cirkulatorische Entlastung der Nasenschleimhaut 
durch Entfernung von Hypertrophien an der Muschel übte denn auch 
vorübergehende Besserung an einem sympathisch erkrankten Auge 
aus. Desgleichen pflegt Eversbusch der Blutung aus den durch- 
schnittenen Orbitalgefässen nach der Enucleation verletzter Augen 
freien Lauf zu lassen in der Überlegung, dass so alle toxischen Sub- 
stanzen, die etwa in den Anastomosen zur Nase noch vorhanden sein 
möchten, entfernt werden können. Und wenn Komoto(S$1) von auf- 
fälliger Besserung einer sympathischen ÖOphthalmie nach Exstir- 
pation des tiefen Orbitalgewebes berichtet, so wird man auch hier als 
Ursache die Entlastung des orbitalen Kreislaufes anzunehmen haben. 

Eine weitere Gruppe von seltenen Störungen von Nachbar- 
organen bei sympathischer Ophthalmie stellen die Fälle von an- 
haltenden Kopfschmerzen dar, die nicht stets als Ciliarneuralgie auf- 
gefasst wurden und wenigstens bei Vergesellschaftung mit Temperatur- 
steigerung [Pflüger (S2)] und Delirien [Snellen (83)] als meningi- 
tische Symptome gedeutet werden können. Ich selbst entsinne mich 
z. B. aus meiner Tätigkeit an der Bonner Klinik im Jahre 1905 
eines schr schweren, zu beiderseitiger Blindheit führenden Falles von 
sympatlischer Ophthalmie mit lang andauernden Kopfschmerzen. Es 
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scheint nicht unbegründet, auch bei diesen Affektionen an Stauungs- 
und Entzündungsvorgänge im Bereiche der Orbitalvenen und der Sinus 
zu denken, besonders wenn man in Erwägung zieht, dass auch der 
von Blascheck (84) mitgeteilte Sachssche Fall von Hörstörung 
bei sympathischer Ophthalmie durch die Enucleation eine erhebliche 
Besserung des Hörvermögens erfuhr; diese kann vielleicht auf eine 
cirkulatorische Entlastung zurückgeführt werden. 

Richtet man nur die Aufmerksamkeit auf den Zustand der Nase 
bei Augenverletzungen, so begegnet man jedenfalls gar nicht so selten 
auch bei nichtsympathisierenden Entzündungen katarrhalischen Affek- 
tionen, die mit der Enucleation oder mit einer Besserung im Zustande 
des verletzten Auses zurückzugehen pflegen. 

Als besonders charakteristische Beispiele führe ich die folgenden an: 


1. Der 26 Jahre alte Karl V. erlitt Februar 1910 eine perforierende 
Skleralverletzung des rechten Auges. Die 5 mm lange vertikal gestellte 
Wunde, 1 mm vom Limbus gelegen, wurde nicht übernäht, weil die mit- 
verletzte Linse sich langsam durch die Wunde zu entleeren schien. Da die 
Resorption nur sehr langsam fortschritt, blieb eine langdauernde hochgradige 
eiliare und conjunctivale Injektion bestehen. In der dritten Woche trat ein 
typischer, auf die Seite des verletzten Auges beschränkter Schwellungskatarrh 
der Nase hinzu. Die andere Nasenseite zeigte eine mässige Hyperämie (Prof. 
Wanner). Mehrere Tage hindurch bestand auf dem andern Auge eine deut- 
liche conjunctivale Injektion, die erst wich, als der Schwellungskatarrh durch 
Behandlung mit Borspülungen zurückging und der Reizzustand des rechten 
Auges mit Resorption der Linsenmassen abklang. 


2. Der 15 Jahre alte Piccolo Karl Sch. verletzte sich am 14. Februar 
1910 beim Einreihen der Zeitungen in den Halter am linken Auge. Haken- 
förmig gekrümmte zentrale perforierende Hornhautwunde von 5 mm Länge 
mit Irisvorfall und Wundstar. Trotz Iridektomie und Evakuation erblindet 
das Auge völlig infolge stets von neuem auftretender Blutungen und bleibt 
dauernd lebhaft injiziert. Nach vier Wochen heftiger Schwellungskatarrh 
der Nase (Prof. Wanner) erst links, dann rechts, und gleichzeitig pericorneale 
subconjunctivale Injektion rechts, Da diese und der Reizzustand am linken 
Auge nicht zurückgehen, Enucleation. Die katarrhalischen Erscheinungen am 
rechten Auge und an der Nase gehen darauf sofort zurück. 

Die bakteriologische Untersuchung fiel negativ aus. 

Aus dem histologischen Befunde ist nur hervorzuheben, dass ausser 
Blutungen im Vorderkammer- und Glaskörperraum bei sehr geringfügigen Ver- 
änderungen in der Uveaeinesehrhochgradige Papillitis (von 2,5 mm Hóhe) besteht. 


Wie oben dargelegt befassen sich nun eingehend begründete 
Theorien mit der Übertragung der sympathischen Ophthalmie auf 
dem Wege des grossen Kreislaufes. Hirschberg (55) hat nun als 
Erster an die Móglichkeit einer Übertragung vermittels des lokalen 
Kreislaufes gedacht, als er darauf hinwies, dass für die Übertragung 
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vielleicht noch zu entdeckende Lymphbahnen zwischen den beiden 
Augäpfeln in Betracht kämen. Der auch heute noch fehlende Nach- 
weis jeglichen Lymphgefässsystemes in der Orbita verleiht dieser 
Vermutung nun keinen besonderen Grad von Weahrscheinlichkeit. 
Motais (86) aber lenkte das Interesse auf die Anastomosen zwischen 
den beiderseitigen Orbitalvenen. Die Venae ophthalmicae, welche das 
venöse Blut aus Orbita und Auge sammeln, nach vorn in die Venae 
angulares, nach hinten in die Sinus cavernosi endigen, stehen näm- 
lich durch einen über den Nasenrücken verlaufenden anastomotischen 
Ast der Venae angulares in Verbindung, und ebenso besteht eine 
Verbindung der Sinus cavernosi durch den Sinus circularis. So sei 
also eine Kommunikation zwischen den Augenhöhlen und Augäpfeln 
durch einen vollständigen venösen Kreislauf geschaffen, auf dem 
die Mikroorganismen fortdauernd von einem Auge zum andern 
wandern können. Nun sind sämtliche Orbitalvenen, wie zuletzt 
wieder Krauss (89) nachgewiesen hat, frei von Klappen. Es kann 
daher nach Motais bei jeglicher venöser Stase, bei jeglicher Be- 
hinderung im Abfluss aus den Kopfvenen, sei sie nun durch körper- 
liche Anstrengung oder durch lokale Cirkulationsstörung gegeben, 
zu einer Stauung des venösen Blutes bis in die feinsten Äste 
kommen, so dass infolge Umkehrung des normalen Kreislaufes die 
Mischung des Orbitalvenenblutes durch die Anastomosen vorne oder 
hinten oder gleichzeitig erfolgen kónne. Und da nun Bakterien selbst 
gegen die Stromrichtung und gegen die Klappen sich verbreiten 
kónnen, so bestehe keine Schwierigkeit, ein Überwandern der Bakte- 
rien anzunehmen, wo anastomotische Verbindungen bestehen und 
Klappen fehlen. Kein geringerer als ein auf dem Gebiete der Cirku- 
lationsverhältnisse des Auges so erfahrener Autor wie Leber(87) war 
es, der Motais’ Anregungen als sehr beachtenswert bezeichnet hat. 

Verlauf und Anastomosenbildung der Orbitalvenen sind nun 
nach Corning (97) recht variabel. In der Regel bilden sie aber 
zwei grössere Stämme, von denen der obere, die Vena ophthalmica 
superior dem Verlauf der Arterie mehr oder weniger folgt, um durch 
die Fissura orbitalis superior in den Sinus cavernosus zu münden. 
Die Vena ophthalmica inf, schliesst sich der unteren Wand der Or- 
bita an und mündet in die V. o. sup. unmittelbar vor dem Eintritt 
derselben in die Fissura orbitalis sup. ein. Auch Corning misst den 
Verbindungen der Orbitalvenen mit denen der benachbarten Region 
deshalb praktische Bedeutung bei, weil sie die Möglichkeit zur Fort- 
leitung einer Infektion bieten. Es interessiert hier besonders, dass 
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sich nach Corning die Wurzeln der Vena ophthalmica sup. mit den 
Venen der Nasenhöhle verbinden. 

Zieht man nun die Möglichkeit der Übertragung der sympathischen 
Ophthalmie auf venósen Bahnen zwischen den beiden Augenhöhlen 
in Betracht, so sind auch aus der pathologischen Anatomie der sym- 
pathisierenden und sympathischen Entzündung die entsprechenden 
Befunde zu sammeln. 

Nach Fuchs erstreckt sich die sympathisierende Infiltration 
durch die Sklera nach aussen entlang den suprachorioidealen La- 
mellen, welche die Ciliargefásse und Ciliarnerven bei ihrem Durch- 
tritt durch die Sklera begleiten. Auf diese Weise entstehen kleinere 
Knötchen oder längere Einscheidungen entlang den Wirbelvenen 
innerhalb des Verlaufes in der Sklera oder selbst schon ausserhalb 
derselben. Dort, wo ein solcher Knoten der Venenwand anliegt, 
reichen die Lymphocyten des Knötchens in die Gefässwand hinein 
und durchsetzen dieselbe immer mehr, während nach den übrigen 
Seiten hin die Gefässwand und deren Umgebung ganz normal sein 
kann und keine Spur einer Durchwanderung von Lymphocyten zu 
zeigen braucht. Die Zerstörung der Gefässwände erfolgt dadurch, 
dass die Lymphocyten das Gewebe der Gefässwand aufspalten und 
zerfasern. Die Arterien der Uvea leisten der Entzündung länger 
Widerstand als die Venen. Das Hinauswachsen der zelligen Infil- 
tration über die äussere Grenze der Aderhaut bildet nach Fuchs 
die Regel, die Wucherung pflegt am stärksten an den Wirbelvenen 
zu sein, an denen öfters grosse Knoten mit epitheloiden Zellen und 
Riesenzellen liegen, entweder noch innerhalb der Sklera oder schon 
ausserhalb derselben. 

Da die Lymphocyten die Gefässwände durchsetzen, in ihr Lumen 
eindringen, es mehr und mehr ausfüllen, so nimmt auch Fuchs die 
Übertragung auf dem Blutwege an, aber ausschliesslich durch den 
grossen Kreislauf. Es sei kaum anders denkbar, als dass der Blut- 
strom einzelne der ganz locker liegenden Zellen mitreisse. Da es sich 
fast ausschliesslich um Venen handelt, in welche die Lymphocyten 
in dieser Weise hineinwuchern — und zwar noch ausserhalb der 
Sklera, soweit dies am enucleierten Auge noch festgestellt werden 
kann —, so scheint auch nach den histologischen Befunden die An- 
nahme einer Verschleppung von infektiösem Material durch die bei 
perforierenden Verletzungen so häufig viele Wochen hindurch überfüllten 
und gestauten Orbitalvenen von der einen zur andern Seite begründet. 

Die spárlichen Befunde an sympathisierten Augen sind für unsere 
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Fraze kaum zu verwerten, weil sie, grösstenteils im Hinblick auf die 
Misrationstheorie wiedergegeben, zwar die Verhältnisse am Sehnerven 
und den Zwischenscheidenräumen beschreiben, dagegen über das Ver- 
halten der Venen keine Angaben aufweisen; auch stand der Or- 
bitalinhalt meist nicht zur Verfügung. Nur Deutschmann (90) er- 
wähnt an den hinteren Ciliargefässen eine ganz geringe Infiltration, 
und Schirmer (11) berichtet, dass am sympathisierten Auge sich 
kleinzellige Infiltration um die vorderen und die hinteren Ciliargefässe 
tindet; vor allem zeigt solche dichtere Rundzellanhäufungen der Fall 
von Blascheck (84). 

Bis hierher haben unsere Erörterungen die klinischen Erschei- 
nungen von Schwellungskatarrhen der Nasenschleimhaut bei Augen- 
verletzungen und sympathischer Ophthalmie noch nicht direkt berück- 
sichtigt; diese Zustände finden auch durch die venösen Anastomosen 
des Nasenrückens und im Bereiche der Sinus allein wohl kaum hin- 
reichende Erklärung. 

Ich suchte daher die Beziehungen der Gefässbahnen der Orbita 
zu denen der Nase und deren Nebenhöhlen zu ermitteln. Das Ma- 
terial zu diesen Untersuchungen verdanke ich zum Teil dem freund- 
lichen Entgegenkommen der Herren Greheimrat Prof. Angerer, Dö- 
derlein und Rückert. 

Ich benutzte zu den Gefässinjektionen Früh- und Totgeburten, 
die Leiche zweier an Pädatrophie verstorbener, je 4 und 6 Wochen 
alter Kinder, eines an Masernpneumonie verstorbenen 4 Jahre alten 
Kindes, endlich 3 Leichen Erwachsener. Die Technik übte ich vor- 
her an frisch getöteten Kaninchen. Zur Injektion benutzte ich 
im allgemeinen Gelatine von ganz starrer Kältekonsistenz, nur wenn 
mikroskopische Untersuchungen beabsichtigt waren, eine schon in 
der Kälte weichere Mischung; als Farbstoffe dienten mir Zinnoher, 
Vermillon und Ultramarin. Die Untersuchungen mussten notwendiger- 
weise auch am Erwachsenen ausgeführt werden, weil die venöse 
Anastomosenbildung beim Neugeborenen eine derart reichliche ist, 
dass Schlüsse auf dauernde Gefässverbindung nicht zulässig sind. Es 
wurden Injektionen der Lymph-, arteriellen und venösen Bahnen vor- 
genommen. Bezüglich der Lymphbahnen- und Arterieninjektion kann 
ich mich kurz fassen. 

1. Obgleich Lymphbahnen in der Orbita fehlen sollen, eine Tat- 
suche, die sich bei leukämischen Erkrankungen infolge mangelnder 
A usschwemmung und so bedingte Tumorbildung kund gibt [Meller(91)], 
nali ich mehrere. Injektionsversuche an. den. Orbitae von Neuge- 
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borenen vor und zwar zweimal von vorne unmittelbar nasal neben 
der Tränendrüse, zweimal nach Entfernung der Schädeldecke und 
des Gehirns von der Fissura orbitalis superior aus, indem ich die 
Spritzenspitze nach aussen oben in die Richtung der Tränendrüse 
vorschob, in deren Umgebung sich Spuren von lymphoidem Gewebe 
vorfinden sollen. Das eine Paar dieser 4 Orbitae wurde makro- 
skopisch, das andere mikroskopisch untersucht, präexistente orbitale 
Lymphräume wurden aber nicht gefunden. Schliesslich konnte ich 
mich nach mehrfachen, misslungenen Versuchen von der Richtigkeit 
der Angaben Mosts (96) überzeugen, dass die Lymphbahnen der 
Conjunctiva zu den Lymphdrüsen der Parotis und zur Submaxillar- 
drüse führen. Injektion von Lymphbahnen der äusseren und inneren 
Nase gelang mir von der Conjunctiva aus nicht. 

2. Die Injektion des arteriellen Systemes nahm ich teils von der 
Carotis communis, teils von der Carotis interna im Sinus cavernosus, 
teils von der Arteria ophthalmica aus vor. Soweit das bei der 
Schwierigkeit der Beschaffung des Materials möglich war, berück- 
sichtigte ich dabei den Vorschlag Mozejkos (98), die Arterieninjektion 
beim Nachlassen der Totenstarre vorzunehmen, weil die Arterien 
alsdann der Injektion den geringsten Widerstand entgegensetzen. 

Bei Injektion von der Carotis communis aus werden die Nasen- 
gefässe von zwei Seiten her gefüllt: von der Arteria ophthalmica aus 
durch die Artt. ethmoidales, vor allem die Arteria ethmoidalis an- 
terior, sodann durch die Arteria sphenopalatina, deren Äste auch bei 
gut gelungener Injektion von der Car. interna im Sin. cavern. aus- 
gefüllt werden und zwar indirekt durch die Art. maxillaris interna. 
Die Endverzweigungen gehen sowohl an der seitlichen Nasenwandung 
wie in der Nasenscheidewand Anastomosen ein (Taf. VIII, Fig. 9). 

Bei Injektion von der Arteria ophthalmica aus gelang mir be- 
sonders gut die Füllung der Endäste der Nasenscheidewand (Taf. VIII, 
Fig. 10a). Bei der mikroskopischen Untersuchung der knorpligen 
Nasenscheidewand zeigten sich durch die Anastomosen auch die 
Endäste der andern Seite gefüllt. Direkte Verbindungen der orbitalen 
Arterien mit denen des Pharynx waren nicht nachzuweisen |vgl. 
Dieulafé (982)]. 

3. Besondere Aufmerksamkeit wurde der Technik der Venen- 
injektion zugewandt, die eine Reihe von Vorbereitungen erfordert. 
Die Injektion erfolgte teils von der Vena nasofrontalis aus, teils von 
der Vena ophthalmica superior, teils vom Sin. cavernosus. Vorher 
wurde die Vena jugularis eröffnet und das geronnene Blut durch 
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Vorspritzen einer warmen Kochsalzlósung entfernt. Nach Abklemmen 
der Vena jugularis oberhalb der tiefen Incisionsóffnung wurde nun 

1. in einer Reihe von drei Versuchen beim Kinde, einmal beim 
Erwachsenen die Injektion. von der Vena frontalis oder supraorbitalis 
vorgenommen. 

Hierbei gelingt es auch die Hauptvenen der andern Seite zu füllen, 
und zwar durch die Anastomose des Nasenrückens (Taf. VIII, Fig. 5). 
Da die Injektion in diese feineren Gefässe nicht unter hohem Druck 
vorgenommen werden konnte, drang die Injektionsmasse bis in die 
feinsten Endästchen (der Venae ethmoidales, zum Plexus pterygoideus) 
nicht vor, deshalb wurde 

2. in einer Reihe von drei Versuchen die Injektion nach Ab- 
tragung der Schädeldecke und des Gehirns von hinten in die Vena 
ophthalmica vorgenommen. Die Vena ophthalmica wurde dabei vor 
der Einmündung in den Sinus cavernosus unterbunden, desgleichen 
die Anastomose über dem Nasenrücken. Bei dieser Versuchsordnung 
gelingt es, die Vena ophthalmica superior und ihre Äste bis in die 
feinsten Verzweigungen zu füllen. Von besonderem Interesse ist es 
nun, dass hierbei auch zwei Gefässgebiete ausserhalb der Orbita in- 
jiziert werden und zwar durch die Fissura orbitalis der Plexus 
pterygoideus, der wieder mit den Venen des Schlundes, weichen 
Gaumens und der Tonsillen in Verbindung steht, vor allem aber die 
Venae ethmoidales ant. et post., welche Blut von der Nasenscheide- 
wand und den Seitenwänden der Nase aufnehmen und in der Regel 
der Vena ophthalmica sup. zuführen (Taf. VIII, Fig. 9 u. 10). Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der knorpligen Nasenscheidewand ergab 
sich nun, dass nicht nur die Endäste der Ethmoidalvenen der Injek- 
tionsseite, sondern auch die der andern Seite gefüllt waren, indem 
die beiderseitigen Endbezirke vielfach anastomosierten. Ausserdem fand 
ich, zwar nicht konstant, auch in der Dura mater über der Crista 
galli Verbindungen zwischen den beiderseitigen Verästelungen der 
Ethmoidalvenen (Taf. VIII, Fig. 8). Das Fehlen von Klappen in all diesen 
Venen begünstigte die Injektion dieser Verzweigungen, jedoch gelingt 
es nicht, die Orbitalvenen der andern Seite zu füllen; denn sobald 
versucht wurde, unter erhöhtem Druck zu injizieren, misslangen die 
Versuche durch Bersten der feineren Gefässchen; 

3. zweimal die Injektion der Orbitalvenen vom Sinus caver- 
nosus der entgegengesetzten Seite vorgenommen, die leicht gelang 
(Taf. VIII, Fig. 1). 


Es existieren. somit insgesamt drei Wege, auf denen ein Aus- 
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tausch des venösen Blutes zwischen beiden Augenhöhlen möglich er- 
scheint: die Anastomosen über den Nasenrücken und vermittels des 
Sinus circularis, auf deren Bedeutung für die Pathogenese der sym- 
pathischen Ophthalmie Motais schon hingewiesen hat, sodann das 
Venensystem der inneren Nase, welches durch die Endverzweigungen 
der Ethmoidalvenen beider Seiten über der Crista galli und in der 
Nasenscheidewand in Verbindung steht. 

Für den Abfluss des venösen Blutes aus der Orbita kommen 
unter normalen Verhältnissen natürlich nur die Vena angularis 
und der Sinus cavernosus in Betracht. Während Merkel und Kal- 
lius (94) mit Gurwitsch (92) den Hauptteil des orbitalen Blutes 
nach dem Sinus cavernosus abfliessen lassen, schliesse ich mich auf 
Grund eigener Untersuchungen, über die an anderer Stelle ausführ- 
licher berichtet werden wird, der zuerst von Sesemann (93), später 
von Krauss geäusserten Ansicht an, dass die Summe der orbitalen 
Abflusswege gegen das Gesicht hin mindestens ebenso gross wie nach 
hinten ist. Wie nun die Cirkulationsverhältnisse bei Stauung im ve- 
nösen Abfluss sich ändern können, wurde schon von Motais (siehe 
oben) dargelegt. Die Bedingungen zur venösen Stauung sind nun 
häufig bei den langwierigen entzündlichen Prozessen insbesondere 
nach Verletzungen des vorderen Augapfelabschnittes gegeben. Das 
Auftreten katarrhalischer Zustände der Nasenschleimhaut ist also der 
unmittelbare Folgezustand einer länger dauernden Überfüllung und 
Stauung im venösen System der Orbita, die sich bis in die feinsten 
miteinander kommunizierenden Endästchen der Ethmoidalvenen hinein 
geltend macht. Der zuerst auftretenden Schwellung der Nase auf der 
Seite des ersterkrankten Auges folgt die Schwellung auf der andern 
Nasenseite, und schliesslich zuerst flüchtige, dann häufig wiederkehrende 
stärkere Füllung des conjunctivalen und ciliaren Gefässkranzes, bis 
endlich der Ausbruch der sympathischen Ophthalmie erfolgt. So ver- 
mag ein Austausch des venösen Blutes von Orbita zu Orbita auch 
durch die innere Nase zu erfolgen. 

Die Übertragung eitriger Prozesse von der Orbita auf die Nasen- 
und Rachenschleimhaut und noch mehr umgekehrt, ferner von Orbita 
zu Orbita auf dem Wege der Sinus ist ja bekannt; ich verweise nur 
auf die Arbeiten von Leber (88) und Kaiser (95), die ausführliche 
Literaturangaben enthalten. Es wäre somit kein Novum in der Pa- 
thologie des Auges, die Übertragung der sympathischen Ophthalmie 
auf dem Wege der mannigfachen aufzezühlten venósen Verbindungen 
zwischen beiden Orbitae anzunehmen. 
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Alle Momente, die eine häufiger wiederkehrende Stauung im Be- 
reiche der Kopfvenen verursachen, vermögen alsdann disponierend 
zum Ausbruch der sympathischen Ophthalmie zu wirken. Es ist da- 
her nicht gleichgültig, auch aus diesem Grunde dem Zustande des 
Darmtractus genaueste Aufmerksamkeit bei Augenverletzungen und 
Operationen zu widmen. Wie die chronische Obstipation durch Auto- 
intoxikation unmittelbar nach Elschnig(?7) zu Uveitis führen kann, 
so ist auch wohl denkbar, dass die bei wiederholten schweren De- 
fäkationen erfolgende Stauung des venösen Blutes des Kopfes bei 
schon präexistenter Augenerkrankung die endogene Entstehung der 
sympathisierenden Entzündung im Mellerschen Sinne in einer vor- 
her schon geschädigten Uvea begünstigen und schliesslich im Sinne 
obiger Ausführungen auch zum Ausbruch sympathischer Ophthalmie 
Veranlassung geben kann. Dank dem freundlichen Entgegenkommen 
von Herrn Geheimrat Eversbusch bin ich in der Lage, aus dessen 
Privatpraxis einen für diese Auffassung sehr lehrreichen Fall von 
sympathischer Ophthalmie mitteilen zu können, den zuletzt beobach- 
teten jener oben kursorisch mitgeteilten acht Fälle von sympathischer 
Ophthalmie. 


Herr A. B., 73 Jahre alt, wurde wegen Chorioidealkatarakt im hoch- 
gradig myopischen linken Auge extrahiert. Unmittelbar nach der Extraktion 
trat Aderhautablösung mit expulsiver Blutung auf, die trotz absoluter Rulıe 
in den nächsten Tagen sich mehrfach wiederholte. Pat. litt schon seit Jahren 
an Stuhlträgheit. Die wegen der wiederholten Blutung unvermeidliche Bett- 
ruhe führte nun zu einer derartig hartnäckigen Obstipation, dass die Defä- 
kation stets nur sehr mühsam selbst nach Paraffineinläufen von statten ging. 
Wenn auch die mehrere Tage lang klaffende Lappenwunde allmählich sich 
schloss, so blieb doch dauernd eine sehr ausgesprochene Überfüllung und 
Stauung der vorderen Ciliargefässe zurück; es trat ein heftiger, den Patien- 
ten selır belästigender Nasenkatarrh zuerst auf der Seite des operierten Auges, 
einige Tage später auch auf der andern Seite, schliesslich häufiger wieder- 
kehrende flüchtige conjunctivale und subeonjunctivale Injektion rechts, be- 
sonders morgens nach längerer Bettruhe hinzu. Da der Schwellungszustand 
der Nase, die rechtsseitige Injektion, ferner die zeitweilig recht lebhaften 
Kopfschmerzen zurückgingen, und auch das operierte Auge sich zu be- 
ruhigen schien, wurde von einer Enucleation Abstand genommen, bis 
14 Tage später, acht Wochen nach der Operation, sympathische Ophthalmie 
ausbrach. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Befunde sei nur mitgeteilt, 
dass es sich um einen jener so charakteristischen Fälle mit den allerschwersten 
histologischen Veränderungen handelt, wie sie in dieser Stärke allerdings nur 
bei sympathisierender Entzündung vorkommen. Der ganze vordere Bulbus- 
absehnitt ist von einer geschwulstähnlichen Masse erfüllt, die sämtliche Cha- 
racteristica der sympathisierenden Infiltration zeigt: Rundzellen, massenhaft 
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eosinophile Zellen, epitheloide und Riesenzellen. Auch die Aderhaut zeigt 
ausgeprägte fleckartige Infiltration. 

Die genaue Beachtung des klinischen Verlaufes gestattet, sich 
folgendes Bild vom Zustandekommen der sympathischen Ophthalmie 
in diesem Falle zu machen. Durch die wiederholten Blutergüsse wird 
die Lappenschnittwunde längere Zeit klaffend erhalten, durch mehrere 
Wochen hindurch bleibt eine ganz ungewöhnlich starke Füllung aller 
conjunctivalen und ciliaren Gefässe bestehen. Die Überfüllung des 
orbitalen Gefässsystems greift schliesslich auch auf die Ethmoidal- 
venen über. Kopfschmerzen zeigen an, dass auch in den hinteren 
Abflusswegen der Orbita, im Sinus cavernosus, Stauung besteht. Bei 
der sehr erschwerten Defäkation erfährt die Stauung öfters vorüber- 
gehende erheblichere Steigerungen. Infolge der Stauung kommt es zu 
Schwellungszuständen der Nase und schliesslich auch der conjuncti- 
valen Gefässe des rechten Auges. Bei dieser Stauung im venösen 
System — sei es nun des Sinus cavernosus und circularis oder der 
inneren Nase — kommt es nun zur Übertragung der Keime vom 
ersten zum zweiten Auge. Ungefähr zu gleicher Zeit, als es gelang, 
durch Paraffineinläufe die Obstipation und erschwerte Defäkation und 
somit eine häufig wiederkehrende Ursache vermehrter Stauung zu 
beseitigen, gehen mit zeitweiligem Nachlass der Entzündungserschei- 
nungen des operierten Auges die katarrhalischen Erscheinungen der 
Nase und des rechten Auges zurück. Patient wird entlassen, aber 
14 Tage später bricht sympathische Ophthalmie aus, nachdem die 
Übertragung vorher während der Periode der Stauung erfolgt war. 

Sichtbare Stauungserscheinungen im conjunctivalen und epi- 
skleralen Gefässsystem des zweiten Auges sind auch ohne Erschei- 
nungen von Nasenkatarrh gar nicht so selten, wie man aus den spir- 
lichen in der Literatur vorliegenden Mitteilungen schliessen sollte. 
Ich glaube den Grund hierfür darin zu finden, dass solche Fälle 
häufiger als sympathische Reizung aufgefasst worden sind, zumal 
öfters gleichzeitig Kopfschmerzen vorkommen. Mit der sympathischen 
Reizung dürfen aber solche Fälle nicht identifiziert werden, weil die 
flüchtige häufig wiederkehrende, nach Atropineimträufelung übrigens 
stets zurückgehende Injektion nicht Folge einer Neurose, sondern 
Ausdruck der Stauung ist. 

Sympathische Ophthalmie wird nicht stets auf dem Wege der 
lokalen venösen Anastomosen zu stande kommen müssen. Die Über- 
tragung durch den grossen Kreislauf, die. Metastasentheorie hat viel 
Wahrscheinlichkeit für sich, wenn Entzündungs- und Stauungserschei- 
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nungen am Auge und dessen Nachbarorganen gering oder gar nicht 
vorhanden sind, so dass die Bedingungen zu lokalen Cirkulations- 
stórungen fehlen; denn der Transport von Bakterien aus dem Auge 
in andere Organe durch den grossen Kreislauf ist ja oft genug nach- 
gewlesen; ausser den bekannten Arbeiten verweise ich nur auf die 
neuesten diesbezüglichen positiven Versuche Pawlowskys (1062). 
Zweck der vorliegenden Untersuchungen aber ist es, erneut darauf 
hinzuweisen, dass einige, bei genauerer Beachtung gar nicht so seltene 
klinischen Erscheinungen aus dem Gebiete der sympathischen Oph- 
tbalmie eine ausreichende Erklärung nur finden, wenn die Möglichkeit 
der Übertragung auch auf venósem Wege angenommen wird ver- 
mittels der oben beschriebenen Verbindungen der Venensysteme bei- 
der Orbitae. | 


VIL. Sehlussfolgerungen zu Kapitel V und VI. 

1. Die einzige bei sympathisierender Uveitis konstant 
vorhandene Zellform ist die einkernige Rundzelle. Nächst 
ihr finden sich am häufigsten epitheloide und eosinophile 
Zellen. Riesenzellen sowie vor allem Plasmazellen fehlen 
häufig. 

2.Ganz deutlich ausgesprochene sympathisierende Uvei- 
tis mit allen Kennzeichen der sympathisierenden Infiltra- 
tion (also den ersten vier der unter 1. genannten Zellarten, 
mit ausgedehnter Verbreitung des Infiltrationsprozesses 
über die ganze Aderhaut bei Freibleiben der Choriocapil- 
laris) einerseits, fibrinós-plastische Uveitis (mit vorwie- 
gender Absetzung eines Exsudates auf die Oberfläche der 
Binnenmembranen bei geringer Infiltration der Uvea) ander- 
seits, führen zu wohl charakterisierten und voneinander ver- 
schiedenen histologischen Bildern; dazwischen kommen Über- 
gangsbilder vor. Es ist daher nicht möglich, die Diagnose 
auf sympathisierende Entzündung, jedesmal und bestimmt 
ohne Kenntnis des klinischen Verlaufes allein aus dem histo- 
logischen Bilde zu stellen. In strittigen Grenzfüllen ent- 
scheidet einstweilen noch der klinische Verlauf, d.h. der 
einwandfrei festgestellte Ausbruch oder das Fehlen von sym- 
pathischer Ophthalmie. 

3. Die Übertragung der sympathischen Ophthalmie auf 
dem Wege der venösen Anastomosen zwischen beiden Or- 
bitae kann durch drei Gefüssgebiete erfolgen: über den 
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Nasenrücken, durch die Venen der Nasenscheidewand, die 
Endverzweigungen und Verbindungen der Venae ethmoi- 
dales, und schliesslich durch den Sinus circularis. 
4.Katarrhalische Zustände der Nasenschleimhaut, flüch- 
tige Injektion am zweiten Auge, Kopfschmerz vor und beim 
Ausbruch der sympathischen Ophthalmie finden nur durch 
die Annahme von Stauung des orbitalen und interorbitalen 
Kreislaufes ausreichende Erklärung und machen alsdann 
die Übertragung der sympathischen ÖOphthalmie auf ve- 
nösem Wege in hohem Masse wahrscheinlich. 
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IX. Erklärung der Abbildungen auf Taf. VILu.VIII, Fig. 1— 10. 


Da in den viel citierten Arbeiten von Ruge und Fuchs sich viele ein- 
schlägige Abbildungen finden, beschränke ich mich auf die Wiedergabe von vier 
histologischen Bildern, welche die Schwierigkeit der histologischen Diagnose der 
sympatlhisierenden Entzündung in unentschiedenen Fällen erläutern. 


Fig. 1. Aderhautinfiltration von Fall X (Kupfersplitterverletzung\. Rund- 
zellen, eosinophile Zellen, epitheloide Zellen. Die Choriocapillaris ist fast ganz 
frei von Infiltration. Zur Abbildung wurde eine Stelle mit nur mässig dichter 
Zellanhäufung gewählt, welche die Verteilung der drei Zellarten deutlich er- 
kennen lässt. Zeiss. Objekt E. Okular 2. 


Fig. 2. Aderhautinfiltration von Fall XV (Pneumocokken). Auch hier ist 
die Choriocapillaris am wenigsten beteiligt. Zur Abbildung wurde eine Stelle 
dichtester Infiltration gewählt, wo eosinophile Leukocyten fehlen. Zeiss. Ob- 
jektiv C. Okular 4. 

Fig. 3. Aderhautinfiltration von Fall Jakob Kr. S. 276. Dichte Rundzellen- 
ansammlung mit Freibleiben der Choriocapillaris. Zur Abbildung wurde die 
Stelle dichtester Infiltration gewählt. An andern Stellen spürlich eosinophile 
Zellen. Zeiss. Objektiv E. Okular 2. 

Fig. 4. Sympathisierende Uveitis. Rundzellen, eosinophile, epitheloide 
Zellen. Zur Abbildung wurde eine Stelle dichtester Infiltration gewühlt. Meist 
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zeigt die Infiltration die Stärke von der in Fig. 1 dargestellten oder ist noch 
erheblich schwächer. Zeiss. Objektiv E. Okular 2. 


(Fig. 1—4. Färbung mit Hämatoxylin. Gegenfärbung mit Eosin bei Fig. 1, 
3 u. 4:1 Minute, wässern 24 Stunden.) 


Fig. 5. Vena angularis, frontalis, ophthalmica sup. dextra nach Injektion 
von der linken Vena nasofrontalis aus. J. Injektionsstelle an der linken Vena 
nasofrontalis. An. Anastomose des Nasenrückens. v. fr. Vena frontalis dextra. 
o. 8. Vena ophthalmica sup. dextra. v. ang. Vena angularis dextra. 


Fig. 6. Die Arterien beider Orbitae nach beiderseitiger Injektion von der 
Carotis interna aus, die Venen beider Orbitae nach Injektion vom linken Sinus 
cavernosus aus. Rechts sind in erster Linie die Arterien, links die Venen wieder- 
gegeben (für die Nebenorgane unter Mitbenutzung der Fig. 1051 aus Toldts 
anatomischem Atlas. a. u. v. eth. a. Arteria und Vena ethmoidalis anterior. 
a. u. v. eth. p. Arteria und Vena ethmoidalis posterior. v. o. i. Vena ophthal- 
mica inf. a.1.v.1. Arteria vena lacrimalis. cil. post. Arteriae ciliares posteriores. 


Fig. 7. Die Venen der rechten Orbita nach Injektion vom linken Sinus 
cavernosus aus (die knócherne Orbita mit Benutzung der Fig. 1 aus Merkel 
und Kallius, makroskopische Anatomie des Auges in Graefe-Saemischs 
Handbuch. 2.Aufl). Der Orbitalinhalt wurde fortgelassen, die Lage des Bulbus 
und der Tränendrüse durch punktierte Linien angedeutet. o. s. Vena ophthal- 
mica sup., 0.4. Vena ophthalmica inf., v. /. Venalacrimalis, e. a. Vena ethmoida- 
lis anterior, e. p. Vena ethmoidalis posterior, v. f. Vena frontalis, a. Ast zur 
Vena angularis, p. Ast der Vena ophthalm. sup. zum Plexus pterygoideus (nicht 
konstant), u. Aste der Vena ophthalmica inf. zum Unterlide und zur Vena fac. 
und angularis. 


Fig. 8. Arteriae und Venae ethmoidales ant. et post. nach Injektion von 
der Carotis interna und von der Vena ophthalmica sup. eines alten Mannes. Die 
Dura mater wurde bis an die Crista galli abprápariert. Auf der dem Knochen 
zugewandten Seite der Dura mater verlaufen Zweige der vorderen Ethmoidal- 
gefässe von der einen zur andern Seite und gehen Anastomosen ein. 


Fig. 9. Die Gefässe der linken lateralen Nasenwandung nach Injektion 
von der Carotis interna (im Bereich des Sinus cavernosus) und vom Sinus caver- 
nosus aus. Die auf indirektem Wege gefüllten Gefässe (die Art. sphenopalatina 
aus dem Bereich der Maxillaris interna sowie die Vena nasalis inf. aus dem 
Plexus pterygoideus) wurden punktiert wiedergegeben, desgleichen die feinen 
Aste, die in das Innere der nicht eröffnet dargestellten Keilbeinhöhle ziehen. 


Fig. 10. Die Arterien und Venen der Nasenscheidewand eines 2 Monate 
alten Kindes nach Injektion von der Vena ophthalmica sup. sinistra, und von 
der Carotis interna. 10a. Linke Seite des Septums Arteria und Vena ethmoida- 
lis ant. und post. Bei c. biegen zwei feinere Venenüstchen auf die rechte Seite 
um; bei d senkt sich ein Hauptast der v. eth. post. in die Tiefe, um in 10b auf 
der rechten Seite des Septums weiter zu verlaufen. 


Bei der folgenden mikroskopischen Untersuchung wurden noch mehrere 
nicht präparierbare Arterien- und Venenästchen sowohl im Septum selbst wie 
auf der rechten Seite mit Injektionsstoff gefüllt befunden. 


Über Sarkom der Aderhaut 
nebst Bemerkungen über Nekrose der Uvea. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs. 


Mit Taf. IX—XI, Fig. 1—36, und einer Figur im Text. 


Als ich vor einigen Jahren die interessanten Ausführungen 
Ribberts!) über die melanotischen Geschwülste las, konnte ich doch, 
trotz der bestechenden Argumentation, nicht umhin, sie im Wider- 
spruch mit "meinen eigenen Erfahrungen zu finden. Diese beziehen 
sich allerdings nicht auf die Melanosarkome der Haut, welche Ribbert 
hauptsächlich zum Ausgangspunkt seiner Studien machte, sondern auf 
die der Aderhaut. Von solchen besitze ich, einschliesslich einiger 
Präparate, dieich von Kollegen erhalten habe, Schnitte von 150 Fällen. 
Alle diese Präparate unterzog ich jetzt einer nenerlichen eingehenden 
Untersuchung, deren Ergebnis ich in Folgendem darlege. Sie betreften 
nebst der Pigmentierung auch die Nekrose der Sarkome, sowie einige 
Einzelheiten über den Bau derselben, welche bisher vielleicht nicht 
genügend beachtet worden waren. Die Untersuchung der nekrotischen 
Sarkome ergab auch einige Beobachtungen über Nekrose der Uvea. 


I. Aufbau des sarkomatösen Gewebes. 

In vielen Fällen von Sarkom liegen die Zellen — oder wenn 
deren Grenzen nicht zu erkennen sind, die Kerne regellos nebenein- 
ander oder es scheint wenigstens so: in andern Fällen tritt eine deut- 
liche Gruppierung der Zellen oder Kerne zutage. Dies gilt z. B. für 
viele Spindelzellensarkome, deren Zellen sich häufig zu Bündeln ver- 
einigen, weshalb solche Sarkome als fascikuläre bezeichnet werden. 
Ferner kommt das Verhalten der Zellen zu den Gefässen in Betracht. 
Hier besteht auch häufig eine Gresetzmässirkeit in dem Sinne, dass 
die Zellen. eine bestimmte Anordnung zu den Gefüssen zeigen. Sarkome, 


1) Zieglers Beitr. zur pathol. Anat. Bd. NNI. und Geschwulstlehre 1904. 
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in welchen diese Anordnung besonders regelmässig ist, werden als 
Angiosarkome und Peritheliome bezeichnet. Zuweilen erlangt eine 
das Gefäss mantelartig einhüllende Zellenmasse cine gewisse Selb- 
ständigkeit, so dass Zellstränge mit zentralem Gefässe entstehen, welche 
vom Nachbargewebe bis zu einem gewisssen Grade isoliert sind — 
tuhulöses Sarkom. 

Die genannten drei Formen sind diejenigen, wo die Regelmässig- 
keit der Struktur so sehr in die Augen springt, dass sie lange be- 
kannt sind. Aber auch in manchen Fällen, wo auf den ersten Blick 
nur ein regelloses Aneinanderliegen der Kerne oder Zellen zu bestehen 
scheint, erkennt man bei genauem Zusehen eine gewisse Gesetzmässig- 
keit. Diese Fälle bilden den Übergang von der primitivsten Form, der 
regellosen Aneinanderlagerung der Zellen, zu den am weitesten ent- 
wickelten Formen, welche schon an mehr differenzierte Gewebe  er- 
Innern. 

Ich betrachte zuerst jene Fälle, in denen eine gewisse Regel- 
mässigkeit in der Anordnung der Zellen oder Kerne besteht, ohne 
dass eine Beziehung dieser Anordnung zu den Blutgefässen 
zu erkennen wäre. 

Der einfachste Fall ist, dass das Geschwulstgewebe im ganzen 
eine kompakte Zellenmasse bildet, in welcher nur eine gewisse An- 
ordnung der Kerne auffällt. Diese ist entweder geradlinig (Kernbänder) 
oder bogenförmig (Kernguirlanden); endlich kommt noch eine Anord-. 
nung zu rundlichen Gruppen (Kernhaufen) vor. 

Bei der geradlinigen Anordnung der Kerne zu langen Bändern 
(Taf. IX, Fig. 1. u. 2) liegen die in diesem Falle stets länglichen Kerne 
parallel nebeneinander, mit ihrer Längsachse senkrecht auf die Längen- 
ausdehnung des Bandes. Die Kerne sind in eiiier humogen ausschenden 
Zwischensubstanz eingebettet, welche keine Zellgrenzen erkennen lässt, 
so dass vielleicht eine Art Syneytium vorliegt. Die Kerne liegep nicht 
bloss nebeneinander, sondern auch in unregelmässigen Reihen hinter- 
einander; von der Zahl dieser Reihen, welche von 2 bis zu 10 schwankt, 
hängt die Breite des ganzen Kernbandes ab. Der Zwischenraum 
zwischen je zwei Bändern ist von derselben homogenen Zwischensub- 
stanz erfüllt, welche hier gewöhnlich Vakuolen hat (manchmal finden 
sich solehe auch innerhalb der Zellbänder zwischen den Kernen und 
sie dürften überhaupt als Kunstprodukt, entstanden durch. die Hürtung, 
anzusehen sein). Ein deutliches Gerüst zwischen den Bändern ist 
nicht zu sehen. In einem Falle lagen in der Zwischensubstanz zwischen 
den Kernbändern einzelne runde Kerne, in einem andern Falle 
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einzelne längliche Kerne, deren Längsachse senkrecht auf die der Kerne 
in den Bändern stand und die vielleicht als Bindegewebskerne aufzu- 
fassen sind (Taf. IX, Fig. 2). Ausserdem finden sich zwischen den Bändern 
manchmal einzelne Pigmentkörnchen, während sonst die Geschwulst 
unpigmentiert ist. Die spärlichen Blutgefässe richten sich in ihrem Ver- 
laufe nicht nach den Kernbändern; sie überqueren dieselben häufig. 
— Ich habe diese Struktur in drei Fällen angetroffen, in einem Falle 
durch die ganze Geschwulst, in den beiden andern Fällen in einzelnen 
Abschnitten derselben. Schieck!) bildet einen offenbar gleichen Fall 
in Fig. 18 auf S. 46 ab. 

Die Kernbänder sind als Querschnitte kernhaltiger Platten an- 
zusehen, welche eine erhebliche Flächenausdehnung besitzen und in 
regelmässiger Schichtung aufeinander folgen. Das Aussehen des Ge- 
webes hängt natürlich von der Schnittrichtung ab. Ist diese senkrecht 
zu den Platten, so erhält man die mit grosser Regelmässigkeit auf- 
einander folgenden Kernbänder. Bei schiefer Schnittrichtung müssen 
die Bänder breiter und vielleicht auch die Zahl der Kernreihen etwas 
. grösser erscheinen. Wo die Schnittrichtung mit der Ebene der Platten 
zusammenfällt, fehlt das charakteristische Bild der Kernbänder und 
die Kerne selbst, weil quer getroffen, sehen rund aus. 

Die Entstehung der kernhaltigen Platten lässt sich durch die 
Annahme erklären, dass die Teilungsprodukte jedes einzelnen Kernes 
. sich nicht in allen möglichen Richtungen lagern, denn dann würden 
kugelförmige Kernhaufen entstehen, sondern dass die aus der Teilung 
hervorgegangenen jungen Kerne sich alle in derselben Richtung und 
„war nebeneinander lagern. Dies würde am leichtesten verständlich, 
wenn man annimmt, dass die Teilung der Kerne immer in derselben 
Ebene geschieht. Durch Nebeneinanderlagerung der Kerne wachsen 
die Kernplatten in der Fläche. Indem aber die Kerne bei ihrer 
Lagerung sich ein bisschen nach vorne oder hinten (im Sinne ihrer 
Längsachse) verschieben, bleiben sie zwar parallel, bilden aber auch 
nach der Tiefe mehrere Reihen hintereinander und bedingen so das 
Wachstum der Kernplatte nach der Dicke. 

Häufiger als die geradlinige Anordnung der Kerne ist die bogen- 
fórmige (Kernguirlande, Taf. IX, Fig. 3 u.4). Diese Anordnung fällt 
nicht so sehr in die Augen wie die geradlinige. Die Kerne sind zu 
kurzen Bógen angeordnet, welche eine oder mehrere Kernreihen 
tief sind und in welchen die Kerne — falls Zellgrenzen zu sehen 
sind, die ganzen Zellen — wie die Steine eines Gewölbes, nur weniger 


1) Das Melanosarkom als einzige Sarkom form des Uvealtractus. 1906. 
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regelmässig, nebeneinander liegen. An der konkaven Seite des Bogens 
ist etwas mehr Zwischensubstanz oder liegen einige runde Kerne. 
Eine scharfe Abgrenzung der Bogen gegen die Nachbarschaft durch 
bindegewebige Septen oder durch Gefässe existiert nicht. — Die kurzen 
Bogen verlaufen» nach allen Richtungen, ihr Aussehen und ihre 
Richtung ändert sich bei der Einstellung des Mikroskops auf ver- 
schiedene Tiefen, und da ausserdem zwischen den Bögen einzelne 
Kerne in unregelmässiger Anordnung liegen, so ist es oft schwer, die 
bogenförmige Anordnung der Kerne überhaupt wahrzunehmen. Die 
Abbildungen von Schieck Fig. 8 auf S. 28 und Fig. 3 auf Taf. I zeigen 
die Kernguirlanden. 

Die bogenförmige Anordnung der Kerne ist mit der geradlinigen 
verwandt, was schon daraus hervorgeht, dass manchmal die eine in 
die andere übergeht. Bei der bogenförmigen Anordnung handelt es 
sich auch um kernhaltige Platten, welche aber weniger regelmässig 
abgegrenzt und der Fläche nach weniger ausgedehnt sind, und die 
sich vor allem nicht in einer Ebene ausbreiten, sondern gebogen sind, 
so dass sie auf den Schnitten in sehr unregelmässiger Weise ge- 
troffen sind. 

Eine dritte Art der Gruppierung der Kerne, die wenigst regel- 
müssige, besteht darin, dass dieselben in rundlichen Gruppen bei- 
sammen stehen, welche durch etwas grössere Zwischenräume getrennt 
sind. Die Kerne sind in solchen Fällen rund und zeigen innerhalb 
der Gruppe keine bestimmte Orientierung. Sie liegen vielmehr ganz 
unregelmässig in der Zwischensubstanz, welche hier etwas dunkler 
tingiert ist als in den Zwischenräumen zwischen den Kerngruppen, 
die daher durch lichtere Stellen geschieden erscheinen. Gerüstfasern 
oder Gefässe sind zwischen den Kerngruppen in der Regel nicht 
vorhanden!). 

Auch hier handelt es sich wahrscheinlich nicht um kuglige 
Kernaggregate, sondern um längliche, strangartige, aus Kernen und 
Zwischensubstanz bestehenden Gebilden. Dieselben geben, wenn sie 
vom Schnitt. quer getroffen sind, das Bild kernhaltiger Scheiben, 
welche man aber an andern Stellen des Schnittes in langgestreckte, 


1) Nicht zu verwechseln mit der Anordnung der Kerne zu rundlichen 
Gruppen sind Fälle, in welchen unregelmässige Kernhaufen dadurch entstehen, 
dass die Zwischensubstanz stellenweise stark zugenommen und die Kerne aus- 
einandergedrängt hat. Es handelt sich um eine Quellung der Zwischensubstanz 
ähnlich wie in myxomatösen Geschwülsten. Die Fig. 22 auf S.76 von Schieck 
scheint einem solchen Falle zu entsprechen. 
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strangartige Kernaggregate übergehen sieht. Von den später noch 
häufig zu erwähnenden Zellsträngen unterscheiden sich diese Gebilde 
durch den Mangel einer Abgrenzung nach aussen. 

Sowie die Grenze zwischen den Kernbändern und Kernguirlanden 
keine scharfe ist, so gibt es auch Übergänge von .letzteren zu den 
Kernsträngen (Taf. IX, Fig. 3); man trifft gelegentlich beides in der- 
selben Geschwulst an. Auch bei den Kernsträngen erfolgt die Lage- 
rung der durch Teilung entstehenden jungen Kerne vorwiegend in 
einer bestimmten Richtung, wodurch eben die Form und Wachstums- 
richtung des ganzen Kernaggregates bestimmt wird. 

Eine weitere Stufe der Entwicklung liegt darin, dass grössere 
Aggregate von Zellen oder Kernen bestehen, welche sich schärfer 
gegen die benachbarten Aggregate abgrenzen. Hieher gehóren die aus 
einzelnen Bündeln zusammengesetzten Sarkome, welche seit langem 
als fascikulüre Sarkome bekannt sind (Taf. IX, Fig. 5). Es sind in 
der Regel Spindelzellensarkome, deren Zellen zu Bündeln vereinigt 
sind, welche bald annähernd parallel, bald zopfartig durchflochten, bald 
unter rechten Winkeln sich kreuzend verlaufen; manchmal bilden sie 
durch plötzliche Richtungsänderung eine Art Wirbel. Die Bündel 
sind bald schmal, bald breit, zuweilen unmittelbar aneinander liegend, 
zuweilen durch zarte bindegewebige Septen oder Gefässe getrennt. 
Nicht selten werden die Grenzen der Bündel besonders hervorgehoben 
durch „freie Pigmentzellen“ (S. 354), welche mit Vorliebe gerade hier 
liegen. Dadurch entsteht eine dunkle Streifung oder eine areolierte 
Zeichnung, je nachdem der Schnitt die Bündel der Länge oder der 
Quere nach getroffen hat. Manchmal unterscheiden sich benachbarte 
Bündel durch verschieden starke Pigmentierung. Die Zellbündel 
dürften, nach dem Querschnitt zu urteilen, zumeist nicht drehrund, 
sondern etwas abgeplattet sein. Auch bei Rundzeliensarkomen findet 
sich, wenn auch selten, eine ähnliche Struktur. 

Eine andere Struktur ist durch runde Zellstränge gegeben und ich 
schlage für diese Form den Namen Sarcoma funiculatum vor (Taf. IX, 
Fig. 6, 7 u. 8), zur Unterscheidung von dem später zu besprechenden 
Sarcoma tubulosum. Am deutlichsten springt die Struktur in die 
Augen, wenn die Stränge sehr locker angeordnet sind, so dass zwischen 
den Strängen zarte Gerüstfasern mit Gefässen oder Chromatophoren 
liegen (Taf. IN, Fig. S u. 9), oder gar freie von Flüssigkeit erfüllte 
Räume (Taf. IX, Fig. 6). Dann zeigen Schnitte, welche die Stränge 
der Länge nach getroffen haben, diese auf grössere Strecken isoliert 
und lassen ihre haarlockenartig gewundene Form, ihre Teilungen und 
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ihre Anastomosen mit benachbarten Strüngen erkennen. Die Strünge 
sind auf dem Querschnitt ungefähr drehrund; die Kerne liegen darin 
entweder regellos oder so, dass ihre Längsachse der Oberfläche des 
Stranges parallel und senkrecht auf dessen Längenausdehnung ist, 
wodurch eine unregelmässig konzentrische Anordnung entsteht (im 
(regensatz zur radiären Anordnung bei den tubulösen Sarkomen 
(S. 317 Anmerkung). Die an der Obertläche des Stranges liegenden 
Zellen legen sich manchmal epithelartig aneinander. 

Viel weniger deutlich ist die strangartige Bauart, wenn die 
Stränge durch den Gewebsdruck fest aneinander gepresst sind. Sie 
verlieren dadurch oft ihre runde Form und werden kantig. Ihre 
Grenzen verwischen sich und nur eine genaue Beachtung der Richtung 
der Kerne làsst die Durchschnitte der einzelnen Strünge noch vonein- 
ander unterscheiden, wenn nicht, wie in manchen Fällen, ein leichter 
Unterschied in der Tinktion zu Hilfe kommt (Taf. IX, Fig. 7). 

Besondere Erwähnung verdient ein kleines zu den funikulären ge- 
höriges Sarkom, welches in der Gegend des hinteren Augenpoles entsprang 
und auf schmalem Hals kuglig in den subretinalen Raum vorragte. 
Dasselbe setzt sich aus runden Zellsträngen zusammen, welche locker 
nebeneinander (Taf. IX, Fig. 8 u. 9) liegen. Die Stränge bestehen aus 
einer homogen aussehenden Zwischensubstanz, welche keine Zell- 
grenzen erkennen lässt und in welcher die Kerne in unregelmässiger 
Verteilung liegen. Die Stränge selbst sind unpigmentiert. Sie sind 
überall von Chromatophoren umgeben, welche mit ihren zahlreichen 
schlanken Ausläufern vollkommen den normalen Chromatophoren 
gleichen und deren Ausläufer die Zellstränge von allen Seiten umspinnen. 
Wo der Schnitt die Zellstränge senkrecht trifft, entsteht das Bild der 
alveolàren Struktur, mit den Chromatophoren als Septen (Taf. IX, Fig. 9). 
Die Chromatophoren bilden also gleichsam als Gerüst den zweiten Be- 
standteil der Geschwulst, denn zarte bindegewebige Septen und feine Ge- 
fässe sind nur an wenigen Stellen neben den Chromatophoren vorhanden. 

Die Bildung der Geschwulst scheint, wenn man nach dem in 
der Aderhaut liegenden Fuss derselben urteilen darf, in folgender 
Weise vor sich zu gehen: Die Chromatophoren der Aderhaut ver- 
mehren sich, so dass der Fuss der Geschwulst hauptsächlich aus 
solchen gebildet wird. Er besteht aus einer dunklen Masse, in welcher 
man nebst schlanken Chromatophoren auch plumpe Formen findet. In 
dieser Masse tauchen nun dünne, unpigmentierte Zellstränge auf, zu- 
erst vereinzelt, dann immer zahlreicher, die dunkle Masse gleichsam 
durchwachsend. Unter Zunahme ihrer Dicke wachsen nun die Stränge 
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von dieser Basis aus in die Kuppe der Geschwulst hinein, immer 
begleitet und umwachsen von den ihnen folgenden Chromatophoren. 
Diese werden um so spärlicher, je weiter man sich von der Basis 
der Geschwulst entfernt. — Ich lasse es dahingestellt, ob die Chroma- 
tophoren hier auch als eine Art Sarkomzellen anzusehen sind — obwohl 
solche sonst nie vollkommen wie physiologische Chromatophoren aussehen 
— oder als ein aus der ursprünglichen Matrix hervorwachsendes Gerüst. 

An diesen Fall sind folgende Bemerkungen zu knüpfen: 

1. Borst gibt an!), chromatophorenähnliche Zellen nur im 
Stroma der alveolären Sarkome und die stärkere Pigmentierung über- 
haupt gewöhnlich im Stroma der Geschwulst gefunden zu haben. Ich 
kann dem nicht beipflichten. Das bindegewebige Gerüst ist in den 
Aderhautsarkomen ausserordentlich spärlich entwickelt, was ja ein all- 
gemeines Charakteristirum der Sarkome gegenüber den Carcinomen 
ist. Selbst die Blutgefässe sind häufig nicht von Bindegewebe be- 
gleitet, sondern bestehen oft nur aus einem Endothelrohr, das un- 
mittelbar zwischen die Sarkomzellen eingebettet ist. Wo in der Ader- 
haut Septen aus Bindegewebe angetroffen werden, enthalten sie nie- 
mals Chromatophoren, sondern zeigen höchstens sekundäre Pigmen- 
tierung von Bindegewebszellen oder Gefässzellen durch Pigmentauf- 
nahme von aussen. Echte Chromatophoren werden. nur angelagert an 
die bindegewebigen Septen, nicht aber innerhalb derselben gefunden. 
Bersts erste Angabe würde also höchstens gelten für seltene Fälle 
wie der obige, in welchem aber die Bedentung der Chromatophoren 
unsicher ist. Der zweite Natz, dass die stärkere Pigmentierung über- 
haupt gewöhnlieh in Stroma gefunden wird, ist wieder nur richtig für 
die Geschwülste, welche ein aus Sarkomzellen bestehendes Schein- 
gerüste haben (siehe 5S. 312). 

2. Nach Ribbert ist die chromatophorenähnlicehe Zelle in 
den Septen der Alveolen identisch mit den Zellen innerhalb der 
Alveolen, auch wenn diese Zellen rund und unpiementiert sind, in- 
dem es viele Übergänge zwischen beiden gibt. Auf Fälle wie der obige 
triflt dieser Satz nicht zu, indem hier kemerlei Übergänge zwischen 
beiden Zellenarten bestehen. Im den gewöhnlichen Sarkomen aber 
enthalten die bindegewebigen Septen überhaupt keine Chromatophoren?). 

1\ Die Lehre von den Geschwülsten. Bd. I. S. 456 u. 458. 

2) Ich sehe natürlich ab von der in der Aderhaut liegenden Proliferations- 
zone der Geschwulst. Hier liegen die Gruppen jüngster Sarkomzellen allerdings 
zwischen Chromatophoren und so entsteht häufig ein auf diese Stelle beschränkter 
alveolärer Bau, wobei die Septen durch die normalen Chromatophoren der Ader- 
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Der Ribbertsche Satz von der Identitit der Zellen hat nur Gültig- 
keit für später zu besprechende Fälle, in welchen auch das Gerüst — 
das hier im Gegensatz zum bindegewebigen Gerüste als ein Schein- 
gerüst bezeichnet werden könnte — auch aus Sarkomelementen besteht. 

3. In dem obigen Falle wurde angenommen, dass die sarko- 
matósen Zellstránge und die dazwischen liegenden Chromatophoren 
nebeneinander einherwachsen und sich gegenseitig durchdringen. Eine 
solche Annahme ist vielleicht auch geeignet, ein anderes, sonst schwer 
erklärbares Vorkommnis verständlich zu machen. In sonst unpigmen- 
tierten Sarkomen liegt häufig eine pigmentierte Zelle ganz unver- 
mittelt mitten unter unpigmentierten. Während diese von runder 
oder einfach spindeliger Form sind, ist die pigmentierte Zelle häufig 
mit langen und verzweigten Ausläufern versehen, wie eine richtige 
Chromatophore. Man hatte daher diese Zellen für wirkliche versprengte 
Chromatophoren der Aderhaut erklärt. Dies könnte höchstens für 
einzeln stehende Pigmentzellen im basalen Teil der Geschwulst, nahe 
dem Mutterboden derselben gelten, nicht aber für solche Zellen an 
davon weit entfernten Stellen der Geschwulst oder gar in extraoku- 
làren Knoten. Leber!) ist geneigt, diese Zellen als Abkömmlinge der 
Pigmentepithelzellen anzusehen, welche bei ihrer Einwanderung zwischen 
die Sarkomzellen eine chromatophorenähnliche Gestalt anzunehmen ge- 
zwungen sind. Schieck sieht diese Zellen als Geschwister der sie 
umgebenden unpigmentierten Zellen an. Diese hätten dieselben ver- 
zweigten Ausläufer, nur dass sie wegen mangelnder Pigmentierung 
nicht sichtbar wären. Der Unterschied zwischen den pigmentierten 
Zellen und ihren unpigmentierten Nachbarn liege vielmehr nur darin, 
dass die ersteren einen hóheren Grad von Differenzierung erreicht 
haben, dass sie „reifere“ Zellen seien, was teilweise wenigstens mit 
einem längeren Bestehen derselben, mit einem höheren Alter in Ver- 
bindung gebracht wird. Dem gegenüber ist einzuwerfen a) dass die 
chromatophorenähnlichen Zellen in bezug auf ihre Form keineswegs 
den unpigmentierten Nachbarzellen gleichen. Diese zeigen isoliert wohl 
auch Ausläufer, aber gewöhnlich kürzer, mehr geradlinig und seltener 
verzweigt als bei den chromatophorenähnlichen Zellen; b) die letzteren 
ordnen sich keineswegs immer in die Verlaufsrichtung der Kerne und 
der Fortsätze der Nachbarzellen ein, sondern ziehen oft schräg oder 
haut gebildet werden, die durch die Geschwulstzellen einfach auseinandergedrängt 
werden. Dieser Bau beschränkt sich aber auf den in der Aderhaut liegenden 
Rand der Geschwulst, indem die normalen Chromatophoren beim weiteren Wachsen 


der Geschwulst rasch verschwinden. 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLIV. S. 689. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 2. 2] 
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quer über diese hinweg; c) es ist nicht einzusehen, wieso eine einzige 
Zelle ganz ausgereift mitten unter unreifen liegen soll ohne dass 
Übergänge der einen Zellenart zur andern zu finden wären. Mir 
scheint daher eine Deutung richtiger, welche an den obigen Fall an- 
knüpft, dass nämlich beiderlei Elemente, die chromatophorenähnlichen 
Zellen und die gewöhnlichen Sarkomzellen, nebeneinander und sich 
gegenseitig durchdringend wachsen, wobei es offen bleibt, ob man die 
beiden Zellenarten auch als in ihrem Wesen verschieden (Wucherung 
des physiologischen Muttergewebes und Sarkomzellen) betrachtet oder 
als gleichwertig, d. h. beide als Sarkomzellen. Das verschiedene Aus- 
sehen beider Zellen widerspricht letzterer Annahme nicht unbedingt, 
denn ich werde später zeigen, dass nicht selten ganz verschieden ge- 
staltete Sarkomzellen nebeneinander und durcheinander und doch, 
scharf voneinander getrennt wachsen. 

Es wurde oben bemerkt, dass zuweilen eine Art Gerüst, das 
ich als Scheingerüst bezeichnete, von Sarkomelementen geliefert 
wird. Es gibt Sarkome, bei welchen die Zellen in Alveolen oder Zell- 
strängen vereinigt sind, zwischen welchen, gleichsam als Scheidewände, 
auch sarkomatöses Gewebe liegt, welches sich entweder durch die 
Pigmentierung oder die Zellform von den ersteren Zellen unterscheidet. 
Der Alveoleninhalt kann aus unpigmentierten, die Scheidewände aus 
pigmentierten Spindelzellen bestehen; nebst der Pigmentierung ist auch 
die Verlaufsrichtung der Spindelzellen im Alveolus und in der Scheide- 
wand verschieden. Oder im Alveolus liegen unpigmentierte Rund- 
zellen, die Scheidewand wird aus pigmentierten Spindelzellen gebildet. 
Das sind Fälle, in welchen nur das Gerüst der Geschwulst pigmen- 
tiert zu sein scheint. Wirkliche Gerüstelemente, d. i. Bindegewebe, 
sind aber nur in spärlicher Menge in den Scheidewänden vorhanden, 
fast verdeckt von den Sarkomzellen. 

Die Sarkome mit einem Scheingerüst aus sarkomatösen Zellen 
können auf zweierlei Art entstanden gedacht werden. Die eine be- 
steht darin, dass die beiden Zellenarten gleichzeitig nebeneinander 
wachsen und vereint die Geschwulst bilden. Die zweite Art, für die 
allein ich in meinen Präparaten Belege finde, geht so vor sich, dass 
sich die Geschwulst zuerst aus einer Gattung von Zellen aufbaut und 
dass in diese Geschwulstmasse nachträglich Komplexe anders gearteter 
Sarkomzellen hineinwachsen, welche das ursprüngliche Gewebe zur 
Seite drängen, so dass es zu Scheidewänden zwischen den später ein- 
gedrungenen Zellkomplexen zusammengedrängt wird (Entstehung durch 
Durchwachsung, Taf. IX, Fig. 10, 11, 12). 
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Die Durchwachsung lässt sich am deutlichsten verfolgen, wenn 
sie noch nicht weit gediehen ist. Ein dunkelpigmentiertes Spindel- 
zellensarkom war im ganzen überall von gleicher Beschaftenheit, 
nur wo die Geschwulst in die Aderhaut überging, lag auf ihrer Ober- 
tläche als dünner Überzug ein unpigmentierter Geschwulstteil, welcher 
aus runden Zellen in alveolärer Anordnung bestand. Von diesen aus 
wachsen dünne runde Stränge unpigmentierter runder Zellen weit in den 
Haupttumor hinein, in welchem sie durch ihren Pigmentmangel zwischen 
den starkpigmentierten Spindelzellen sofort auffallen (Taf. IX, Fig. 10). 

In diesem Falle sind die einwachsenden Strünge sehr dünn und 
ihre Herkunft ist leicht zu verfolgen. Später werden die Strünge dicker 
und in demselben Masse wird das durchwachsene Sarkomgewebe zur 
Seite gedrängt und füllt die Zwischenräume zwischen den Strängen 
aus. Auf Schnitten, welche die Stränge quer tretten, gibt dies das 
Bild eines alveolären Sarkoms, in welchem die Septen ebenfalls von 
Sarkomzellen gebildet sind. In Fig. 11, Taf. IX bestehen beide Be- 
standteile aus unpigmentierten Spindelzellen. In den hineinwachsenden 
Strängen sind die Kerne grösser und lichter tingiert, die Zwischen- 
substanz ist reichlicher, das Aussehen des Gewebes ist succulenter, 
die Kerne sind häufig cirkulär angeordnet. In dem zu einem Gerüste 
zusammengedrängten ursprünglichen Sarkomgewebe sind die Kerne 
schmäler, stärker tingiert, stehen dichter, und sind parallel gerichtet. 
Besonders an der Grenze der Stränge besteht eine schmale Zone, wo das 
durchwachsene Gewebe wie zusammengepresst aussieht und die Grund- 
substanz eine feine Längsfaserung erkennen lässt, ohne dass jedoch hier 
Bindegewebe vorhanden wire. In einem andern Falle wachsen Stränge 
aus unpigmentierten runden Zellen in ein Grundgewebe von pigmen- 
tierten Spindelzellen hinein (Taf. IX, Fig. 12). Da das einwachsende Ge- 
webe jünger ist als das durchwachsene, so entspricht ein solcher Fall den 
Ansichten Ribberts, dass die runden und unpigmentierten Zellen die 
jüngeren, die spindelförmigen und pigmentierten die älteren sind. Doch 
kommt auch, entgegen Ribbert, das Umgekehrte vor; ich habe zwei solcher 
Fälle. In ein Grundgewebe, das ausschliesslich aus unpigmentierten runden 
Zellen besteht, dringen zahlreiche lange, drehrunde Zellstränge ein, welche 
aüs unpigmentierten Spindelzellen zusammengesetzt sind. Die Stränge, 
obwohl teilweise von erheblichem Durchmesser, sind gefässlos, die Kerne 
sind in etwas unregelmässiger Weise konzentrisch angeordnet, die Grenze 
des Stranges gegen das umgebende rundzellige Gewebe ist scharf, ja 
manchmal bildet. letzteres eine glatte Oberfläche gegen den Schlauch, 
indem die an diesen angrenzenden Zellen sich epithelartig aneinander 
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legen. Eine Verbindung der beiden verschiedenen Gewebe besteht nicht 
und infolgedessen fallen an den Schnitten die Querschnitte der Schläuche 
manchmal heraus. Es ist also ausgeschlossen, dass (nach Ribbert) die Spin- 
delzellen durch Altern aus denrunden Zellen hervorgegangen sein könnten. 

Das Bild, welches die Durchwachsung in den Schnitten bietet, 
ist ähnlich dem, welches ein funikuläres Sarkom (S. 308) zeigt, bei 
welchem die Stränge durch den Gewebsdruck zusammengepresst sind; 
man vgl. Taf. IX, Fig. 7 (funikuläres Sarkom) mit Taf. IX, Fig. 11 
(Durchwachsung). Genetisch liegt meiner Ansicht nach der Unter- 
schied beider Formen darin, dass beim funikulären Sarkom die 
Zellstränge nebeneinander her wachsen und nur durch Raummangel 
eine Zusammenpressung und innige Durchdringung zu stande kommt 
(während es ja auch Fälle mit isolierten Strängen gibt, wie Taf. IX, 
Fig. 6 zeigt). Bei der Durchwachsung dagegen wird ein älteres Ge- 
webe von einem jüngeren durchdrungen. Der Unterschied im histo- 
logischen Bild ist, dass beim funikulären Bau die Querschnitte der 
nebeneinanderliegenden Stränge denselben feineren Bau in bezug auf 
Beschaffenheit der Zellen und Kerne, der Pigmentierung usw. zeigen, 
während bei der Durchwachsung grosse Unterschiede in der Beschaffen- 
heit des durchwachsenen und des durchwachsenden Geschwulstteiles 
bestehen kónnen. Daher ist hier auch gewóhnlich die Abgrenzung des 
einen Gewebes gegen das andere schärfer und eine Lösung des Zu- 
sammenhanges in den Schnitten häufig. Übrigens mögen Übergänge 
zwischen den beiden Formen vorkommen. 

Die Zusammenfassung des bisher über die Struktur der Sarkome 
Gresagten ergibt, dass in manchen Sarkomen durch Teilung der Kerne 
in bestimmten Richtungen Kerngruppen, bzw. Zellgruppen entstehen, 
welche sich zu grösseren Platten oder Strängen vereinigen können. 
Diese nebeneinander heranwachsenden Gebilde werden durch den im 
Gewebe herrschenden Druck zu einer kompakten Masse zusammen- 
gepresst, welche aber auf dem Durchschnitt noch ihre ursprüngliche 
Zusammensetzung erkennen lässt. — Während manche Sarkome in 
allen ihren Teilen von gleichartiger Beschaffenheit sind, weisen andere 
in den einzelnen Abschnitten verschiedene Zellformen und Strukturen 
auf. Diese können gleichsam parallel nebeneinander heranwachsen, oder 
es gewinnt ein Geschwulstteil das Übergewicht über den andern. Der 
rascher wachsende Teil durchwächst den weniger rasch wachsenden 
und führt dadurch zu Strukturen, wo die beiden Geschwulstteile wie 
Parenchym und Stroma sich verhalten. 

Aus diesen Beobachtungen schliesse ich, dass die Sarkome in 
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allen ihren Teilen immerfort wachsen, sowohl in den zentralen als in 
den randstündigen Zonen. Damit ist nicht gesagt, dass nicht manche 
Abschnitte rascher wachsen als andere, wie ja aus der Durchwachsung 
einzelner Teile durch andere hervorgeht, oder daraus, dass man nicht 
selten um die Blutgefässe eine Zone besonders rasch sich vermehrender 
Zellen findet. Während aber das Nebeneinander- und Durcheinander- 
wachsen der einzelnen Zellkomplexe in der kompakten Geschwulst 
oft schwer zu verfolgen ist, gibt es eine Zone, wo das Wachstum in 
voller Deutlichkeit zutage tritt, nämlich die Proliferationszone am 
Rande des in der Aderhaut liegenden Fusses der Geschwulst. In dieser 
liegen die am weitesten vorgeschobenen Sarkomzellen häufig ohne be- 
stimmte Anordnung im Gewebe der Aderhaut. Oft aber zeigen schon 
diese jüngsten Zellen eine Anordnung zu rundlichen Gruppen, schmalen 
Strängen, langen Zügen (Taf. X, Fig. 18) oder drehrunden Strängen 
(Taf. X, Fig. 13). In den letzteren geschieht manchmal schon sehr 
frühzeitig eine scharfe Abgrenzung nach aussen dadurch, dass die 
randständigen Zellen sich epithelartig aneinander legen. Die Zell- 
gruppen zusammen mit dem zwischen ihnen liegenden ursprünglichen 
Aderhautgewebe ergeben einen alveolären Bau, welcher daher be- 
sonders häufig in der Proliferationszone angetroffen wird?). 

Möglicherweise ist schon in diesen ersten Anfängen die Anlage 
zur späteren Struktur der ganzen Geschwulst gegeben. Die Prolife- 
rationszone verhält sich oft an verschiedenen Stellen des Geschwulst- 
randes verschieden, und dem könnte entsprechen, dass auch die Haupt- 
geschwulst so oft nicht gleichartig, sondern aus Teilen zusammenge- 
setzt ist, welche nach Form und Anordnung der Zellen und Pigment- 
gehalt derselben verschieden sind. Die verschieden gestalteten Ge- 
schwulstabschnitte grenzen sich bald scharf gegeneinander ab, bald 
gehen sie ineinander über oder durchwachsen sich sogar. 

Ich komme nun zu jenen Fällen, wo die Anordnung der Zellen 
und die gröbere Struktur von den Blutgefässen abhängig ist, 
was bei den bis jetzt betrachteten Formen nicht der Fall war. 

Die Abhängigkeit der Struktur von den Gefässen kann in doppelter 
Weise zum Ausdruck kommen, erstens indem die Kerne eine be- 


1) Nach Ribbert findet sich die alveoläre Struktur hauptsächlich am Rande 
der Geschwulst, wo das Wachstum am intensivsten ist. Nach Schieck haben 
die nach dem Glaskörperraume vordringenden Kernpartien der Geschwulst häufig 
alveolären Bau im Gegensatz zu der gewöhnlich spindelzelligen Randzone. Mit 
Rücksicht auf diese entgegengesetzten Angaben kann ich nur sagen, dass nach 
meinem Material Ribbert im Recht ist. 
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stimmte Orientierung zum Gefäss haben, und zweitens, indem die An- 
ordnung der grösseren Zellenkomplexe durch den Verlauf der Gefässe 
bedingt ist. Die Grundlage ist immer die Orientierung der Kerne 
zum Gefäss. Die Kerne stehen mit ihrer Längsachse senkrecht auf 
der Gefässwand, so dass quer getroffene Gefässe von einem Kranz 
radiär stehender Kerne umgeben sind. Manchmal nehmen die dem Gefäss 
unmittelbar anliegenden Zellen die Form von Basalzellen an, deren dem 
Gefässe zugewendete Basis geradlinig abgeschnitten ist, während der 
Kern an dem von der Basis abgerundeten Ende der Zelle liegt!). 

Solche Geschwülste werden als Angiosarkome und Peritheliome 
bezeichnet, obwohl Ribbert und Andere mit Récht einwenden, dass 
die Sarkomzellen in diesen Füllen nicht aus den Gefásszellen hervor- 
gegangen sind. 

Die typischen Peritheliome besitzen zahlreiche feine Gefüsse, an 
denen die Sarkomzellen epithelähnlich sitzen. Liegen die Gefässe 
nahe beisammen, so ziehen die Zellenreihen in gerader Richtung von 
einem (Grefäss zum nächsten, bei grösserer Entfernung der Gefässe 
hat jedes derselben seinen eigenen Zellenmantel. Zwischen den Zellen- 
mänteln können grössere, mit seröser Flüssigkeit erfüllte Zwischen- 
räume bestehen, oder, was häufiger ist, die Zellenmäntel benachbarter 
Gefässe verschmelzen zu einem grösseren Zellterritorium. Dies leitet 
hinüber zu Formen, wo nicht mehr der ganze Aufbau der Geschwulst 
vom Gefässbaum abhängig ist, sondern nur in der Geschwulstmasse 
in grösseren Abständen weite Gefässe verlaufen, welche von einer 
besonderen Zellenzone umgeben sind (Taf. IX, Fig. 14). Die dem Ge- 
fäss zunächst liegenden Zellen zeichnen sich nämlich durch grössere 
Gedrängtheit und grösseren Chromatingehalt der Kerne gegenüber 


!) Die Annäherung der Sarkomzellen an die Form basaler Epithelzellen 
wird auch bei alveolären Sarkomen an jenen Zellen beobachtet, welche an der 
Wand des Alveolus sitzen. Diese Anordnung scheint der in den gefässführen- 
den Zellschläuchen bestehenden entgegengesetzt, indem im ersten Fall die Basal- 
zellen an der Peripherie des ganzen Zellenkomplexes liegen, im zweiten Falle 
dagegen im Zentrum desselben. In letzter Linie ist aber doch das Verhalten 
dasselbe. In den Scheidewänden der Alveolen verlaufen Blutgefässe; ein Quer- 
schnitt der Scheidewand mit dem Blutgefässe würde das letztere von den rand- 
ständigen Zellen des Alveolus wie von Basalzellen umgeben zeigen. Tatsächlich 
geht die alveoläre Struktur nicht selten in diejenige über, bei welcher der epi- 
thelartige Zellenbesatz der Gefässe besonders gut ausgesprochen ist, dem so- 
genannten Peritheliom. In allen Fällen kommt es darauf hinaus, dass diejenigen 
Sarkomzellen, welche an das Bindegewebe (sei es der Septen, sei es der Blut- 
gefässe) angrenzen, wohl eben infolge dieser Berührung mit andersartigem Ge- 
webe die Neigung zur Basalzellenbildung besitzen. 
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den weiter ab liegenden Zellen aus; die ersteren sind offenbar jünger 
und in rascherer Vermehrung begriffen als die letzteren. Dieses Ver- 
halten liegt übrigens allen als Peritheliom, Angiosarkom und tubulöses 
Sarkom bezeichneten Formen zugrunde, dass nämlich die den Ge- 
fiissen zunächst liegenden Zellen durch besonders rasche Vermehrung 
ausgezeichnet sind. | 

Auch die tubulóse Form des Sarkoms ist durch eine besondere 
Beziehung der Struktur zu den Blutgefüssen charakterisiert (Taf. X, 
Fig. 15 u. 16). Die Geschwulst besteht aus müchtigen Zellenschlüuchen !), 
in deren Achse ein weites Blutgefäss verläuft (im Gegensatz zum 
Peritheliom, bei welchem die axialen Gefüsse eng sind) Das zen- 
trale Gefáss, von dem keine Zweige abgehen, hat als Wand bald 
nur die Endothelmembran, bald auch eine zarte bindegewebige Hülle. 
Die Oberfläche des Zellenschlauches besitzt keine begrenzende Mem- 
bran; die Sarkomzellen liegen hier bloss und fallen auch manchmal 
ab, weshalb die Oberfläche der Schläuche rauh ist. Dieselben können 
aus spindeligen oder runden Zellen bestehen; unpigmentierte Zellen 
sind häufiger als pigmentierte. 

Die Zellenschläuche legen sich bald dicht aneinander, bald lassen 
sie einen Zwischenraum zwischen sich, besonders dort, wo drei oder 
mehr Schläuche aneinander stossen. Die Zwischenräume sind von 
Flüssigkeit erfüllt, welche im Präparate geronnen ist; in derselben 
kommen von Formelementen zuweilen abgefallene Sarkomzellen und 
namentlich freie Pigmentzellen (Taf. X, Fig. 16, siehe S. 354) vor. Wenn 
solche Räume nahe der Oberfläche der Geschwulst liegen, münden 
sie oft frei in den subretinalen oder Glaskórperraum ?). 


1) Um Verwechslungen zu vermeiden, gebrauche ich die Ausdrücke Zellstrang 
(Funiculus) und Zellschlauch (Tubulus) nicht promiscue, sondern jeden im Sinne 
des deutschen Sprachgebrauches, indem ich als Strang ein solides, als Schlauch 
ein hohles Gebilde bezeichne. Die Zellstränge, welche in rudimentärer Form 
einen sehr häufigen Bestandteil der Sarkome ausmachen und in ausgebildeter 
Form das Sarcoma funiculatum charakterisieren, haben kein axiales Gefäss, ja 
überhaupt kein Gefäss in ihrem Inneren, sondern die Gefässe verlaufen zwischen 
den Zellsträngen. Die Zellschläuche, welche die Peritheliome und tubulösen 
Sarkome zusammensetzen, sind umgekehrt gerade durch das axiale Gefäss aus- 
gezeichnet, ja dieses ist die Ursache der Bildung des Schlauches. Ein anderer 
fundamentaler Unterschied liegt in der Anordnung der Kerne. Dieselben zeigen 
in den Zellsträngen ungefähr konzentrische Anordnung, in den Zellschläuchen 
dagegen radiäre, indem die Kerne mit ihrer Längsachse senkrecht auf der Ge- 
fässwand stehen. 

3) Reis (Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XX. S. 311. 1908) hält diese Räume 
für ein kommunizierendes System und bringt sie mit den Blutgefässen in Zu- 
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Die tubulóse Struktur ist niemals über die ganze Geschwulst 
verbreitet, sondern auf den Kopf der Geschwulst beschrünkt. In den 
basalen Teilen der Geschwulst findet man nur die oben beschriebenen 
weiten Gefässe mit einer Zone stark proliferierender Zellen, aber die 
Zellterritorien der einzelnen Gefässe sind noch nicht getrennt. Dies 
geschieht desto mehr, je mehr man sich der Oberfläche der Geschwulst 
nähert. Die tubulöse Geschwulstform entsteht also aus dem Zusam- 
menwirken zweier Faktoren, erstens einer engeren Beziehung des 
Zellenwachstums zu den Gefässen als bei den gewöhnlichen Sarkomen 
besteht, und zweitens einem raschen, nicht durch Gewebsdruck be- 
hinderten Wachstum. Darum findet man die tubulösen Sarkome häufig 
ganz nackt im subretinalen oder Glaskórperraum vorliegen (Taf. X, 
Fig. 15). 

Die Tubuli entwickeln sich aus der kompakten Geschwulstmasse, 
welche die basalen Teile des Tumors bildet, indem sich diese in ein- 
zelne máüchtige Zellenschlàuche auflóst. Wie dies geschieht, ist schwer 
festzustellen; ich glaube, zwei verschiedene Arten dieses Vorganges 
unterscheiden zu kónnen. 

Die eine Art der Entwicklung geht aus von jener Form, wo in 
einer kompakten Geschwulstmasse weite Gefässe mit einer Zone 
schneller wachsender Kerne liegen (Taf. X, Fig. 14). Nun treten hier 
und da, ungefähr in der Mitte zwischen zwei Gefässen, lichte Stellen 
auf. Es ist hier zu einer Vermehrung der Zwischensubstanz gekommen, 
so dass nun die Kerne in grösseren Abschnitten liegen. Später ver- 
schwinden die Kerne, indem sie immer grösser und blässer werden, 
die Zwischensubstanz verflüssigt sich und so entsteht durch Erwei- 
chung — nicht durch Nekrose — eine Lücke im Gewebe. Es kann 
der Prozess auf dieser Stufe stehen bleiben, wodurch eine eigentüm- 
liche Sarkomform entsteht, die auf dem Durchschnitt wie ein Sieb 
aussieht. Die Lücken des Siebes sind abwechselnd die Querschnitte 
weiter Blutgefässe und die Durchschnitte von Hohlráumen, welche 
bloss geronnene Flüssigkeit enthalten. Wenn aber die Erweichung des 
(Gewebes an der Grenze der Zellterritorien benachbarter Gefässe weiter 
geht, so werden diese Territorien in Form von Zellmänteln um die 
Gefässe vollständig frei. 

Eine andere Art, wie sich die Tubuli entwickeln, ist folgende: 
Im kompakten basalen Teile der Geschwulst tritt zuerst um einzelne 


sammenhang. Die Räume kommunizieren aber durchaus nicht immer unterein- 
ander und führen Blut nur dann, wenn solches zufällig durch Zerreissung eines 
Blutgefässes hineingelangt ist. 
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Gefüsse eine Zone rasch proliferierender, sich stárker tingierender 
Zellen auf. Je weiter die Gefässe in den Kopf der Geschwulst vor- 
dringen, desto breiter wird diese Zone, wodurch die dazwischen lie- 
genden Zellenmassen zusammengedrückt werden. Sie umgeben dann 
in abgeplatteter Form die Mäntel junger Zellen, von denen sie sich 
als älterer Geschwulstteil durch die schmälere Form der Zellen und 
Kerne, geringeren Chromatingehalt der Kerne und unregelmässige 
Pigmentierung des Protoplasmas unterscheiden. Endlich erhebt sich 
das Gefäss mit seinem Mantel junger Zellen als freie Schlinge, an 
deren Oberfläche nur noch spärliche Reste der älteren Geschwulst- 
massen zu erkennen sind. Hier scheint es sich also um ein besonders 
intensives Wachstum einzelner Gefässe und der ihnen zunächst lie- 
genden Zellen zu handeln. Die Gefässe dringen gegen die Oberfläche 
der Geschwulst vor und nehmen dabei einen immer dicker werdenden 
Zellenmantel mit!). 

Bei jenen Formen des Sarkoms, deren Struktur von der Vertei- 
lung der Gefässe abhängig ist, sehen wir noch deutlicher als bei den 
vorhin besprochenen Formen, dass überall innerhalb der Geschwulst 
Zellkomplexe bestehen, welche in gleichsam selbständiger Weise weiter 
wachsen. 


Zum Schlusse betone ich noch, dass die hier geschilderten Struk- 
turen keineswegs streng gesonderte Typen bilden. Man findet nur 


1) Ein dem tubulösen Sarkom ähnliches Aussehen, für das mir der Name 
pseudotubulös passend erscheint, entsteht durch Nekrose. Dieselbe beginnt 
sehr häufig an den am weitesten von jedem Gefäss entfernten Stellen, also 
ungefähr in der Mitte zwischen je zwei Gefässen, und indem sie sich aus- 
breitet, isoliert sie immer mehr die Gefässe samt einer dieselben umgebenden 
Zone von Zellen, welche, weil besser ernährt, der Nekrose widerstehen (Taf. X, 
Fig. 17). Es besteht zuletzt eine ausgedehnte nekrotische Masse, in der überall 
einzelne wohl erhaltene Gefässe, eingehüllt in einen Mantel lebender Zellen, 
liegen. Diese Zellmäntel sind also nicht präformiert; sie hatten nicht bestanden, 
solange die Geschwulst lebend war, sondern wurden erst dadurch gebildet, dass 
alle Zellen, welche über eine gewisse Distanz vom Gefäss entfernt waren, ab- 
starben. Das Bild und auch die Entstehung dieser pseudotubulösen Form sind 
dieselben wie beim Gliöm, was aber keinen Grund abgeben darf, irgendeine 
Beziehung beider Geschwulstformen zu einander zu vermuten (Weekers und 
Mouchet, Archives d’opht. 1910. 8. 218). Die Mäntel lebender Zellen sind von 
der nekrotischen Masse nicht scharf abgegrenzt, doch kann dies später geschehen, 
wobei sich häufig die peripheren Zellen des Mantels pigmentieren (siehe S. 341). 
In den meisten Fällen aber verfallen auch diese noch lebenden Teile bald der 
Nekrose. Eine Abbildung eines pseudotubulösen Sarkoms findet sich bei Kersch- 
baumer, Das Sarkom des Auges. 1900. Taf. I. 
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selten dieselbe Struktur über die ganze Geschwulst gleichmässig ver- 
breitet, sondern zumeist zeigen verschiedene Abschnitte der Geschwulst 
verschiedene Strukturen, welche ineinander übergehen. 


II. Pigmentierung. 

Uber die Herkunft des Pigmentes in den Sarkomen der Ader- 
haut existiert eine grosse Literatur, deren Anführung hier nicht nötig 
ist, da sie sich in den Werken über pathologische Anatomie des 
Auges (Greeff, Ginsberg, Parsons) zusammengefasst findet. Es 
ist bekannt, dass das Pigment dieser Geschwülste, das Melanin, in 
den meisten Fällen kein Eisen enthält, während in einzelnen Fällen 
etwas Eisen darin gefunden wurde. Die Eisenreaktion nach Perls 
ergibt an den gewöhnlichen pigmentierten Tumorzellen gewöhnlich 
keine Eisenreaktion, wohl aber zumeist an den mit gröberen Pigment- 
teilchen erfüllten, ja in einer Zelle können sich manchmal Pigment- 
körnchen blau färben und andere nicht. Ich selbst habe in einem 
Falle gerade die feinkörnigen pigmentierten Zellen stärker blau tin- 
giert gefunden als die grobkörnigen. Die Perlssche Reaktion ist da- 
her kein verlässliches Mittel, die Abstammung einer bestimmten Zelle 
zweifellos festzustellen. Dass das Pigment in letzter Linie aus dem 
Blut stammt, ist sicher. Aus dem Blutplasma, welches als Lymph- 
flüssigkeit an die Zelle herantritt, nimmt diese Stoffe zu ihrer Er- 
nährung und ihrem Wachstum auf, darunter auch solche, aus denen 
sie Pigment bereitet. Dazu gehört allerdings, dass die Zelle die Fähig- 
keit besitzt, diese ungefürbten Stoffe aufzunehmen und Pigment daraus 
zu machen, was man als metabolische Pigmentbildung bezeichnet hat. 

Die Bildung von physiologischen Pigmenten aus farblosem Ma- 
terial ist durch eine ganze Reihe von Untersuchungen festgestellt, 
über welche Fürth!) referiert. Spiegler?) hat auf chemischem Wege 
dargetan, dass das Haarpigment nicht aus den gefärbten Bestandteilen 
des Blutes abgeleitet werden kann. Die Fähigkeit, aus farblosem Ma- 
terial Pigment zu bilden, muss also den pigmentierten Zellen physio- 
logisch gefärbter Gewebe (Haut, Aderhaut usw.) zugeschrieben werden, 
welche Fähigkeit Zellen anderer Art abgeht, während die Fähigkeit, 
aus Hämoglobin Farbstoff zu bilden, bei sehr vielen Zellenarten ge- 
funden wird (hümatogene Pigmentierung im engeren Sinne z. B. bei 
Blutaustritten. Wenn Geschwulstzellen die Fühigkeit der ersten Art 


1) Sammelreferat über Pigment. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd. XV. Nr. 15. 1904. 
2) Über das Haarpigment. Hofmeisters Beitr. Bd. IV. S. 40. 1903. 


Über Sarkom der Aderhaut nebst Bemerkungen über Nekrose der Uvea. 391 


besitzen, so nimmt man an, dass sie dieselbe von den physiologisch 
pigmentierten Zellen ererbt haben, und sieht daher die Pigmentierung 
von Geschwulstzellen als einen Beweis an, dass sie von physiologisch 
pigmentierten Zellen abstammen. Die Tatsache, dass sich primäre 
melanotische Geschwülste nur in solchen Geweben entwickeln, welche 
physiologischer Weise pigmentiert sind, stimmt mit dieser Annahme 
überein. Soweit also pigmentierte Geschwülste in physiologisch pig- 
mentierten Geweben entstehen, ist die Sache klar. Dagegen ist schwer 
zu verstehen, dass aus denselben pigmentierten Geweben bald pig- 
mentierte, bald farblose Geschwülste hervorgehen, ja dass in einer 
und derselben Geschwulst pigmentierte und nicht pigmentierte Stellen 
wechseln. Wenn wir unsere Betrachtungen auf das Sarkom der Ader- 
haut einschränken, so können für das Vorkommen nicht oder nur teil- 
weise gefärbter Greschwülste zwei verschiedene Erklärungen gegeben 
werden: 

l. Die nicht pigmentierten Geschwülste entwickeln sich aus der 
nicht pigmenthaltigen Lage der Aderhaut, d. i. aus der Choriocapillaris 
(Knapp), oder sie entstehen aus den nicht pigmentierten Zellen, welche 
auch in den pigmentierten Schichten der Aderhaut vorhanden sind, 
d. i. aus den Endothelzellen (nach Wolfrum Bindegewebszellen) der- 
selben. Wenn sowohl die pigmentierten Zellen der Aderhaut, die 
Chromatophoren, als auch die unpigmentierten Zellen in geschwulst- 
bildende Wucherung geraten, würden sich dadurch die aus pigmen- 
tierten und nicht pigmentierten Zellen zusammengesetzten Geschwülste 
erklären lassen. | 

2. Mehr den modernen Anschauungen über die Entstehung der 
Geschwülste entspricht die Annahme, dass die Sarkome der Aderhaut 
alle von denselben Gewebsbestandteilen, d. i. von den Chromatophoren 
ausgehen. Diese vererben die Fähigkeit der Pigmentbildung auf ihre 
Nachkommen, aber die Betätigung dieser Fähigkeit ist verschieden; 
es bedarf noch anderer Einflüsse, damit die Zellen die Pigmentbil- 
dung, zu der sie potentiell befähigt sind, auch wirklich ausüben. Das 
Vorbild solcher verschiedener Betätigung der Pigmentbildung findet 
man in den physiologischen Verhältnissen. Die Chromatophoren der 
Uvea sind im embryonalen Leben bis ungefähr zum siebenten Monat 
unpigmentiert und bilden dann Pigment, welches sogar noch während 
der ersten Jahre des extrauterinen Lebens zunimmt. Aber die Menge 
des gebildeten Pigments ist sehr verschieden, und in manchen Fällen 
— bei den Albinos — bleibt die Pigmentbildung überhaupt aus. Da 
es alle ineinander übergehenden Abstufungen von Pigmentierung gibt, 
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so kann man nicht einen fundamentalen Unterschied zwischen den 
uvealen Zellen des Albino und den Chromatophoren des normalpig- 
mentierten Menschen annehmen. Die Lebensvorgänge in den Zellen 
beider müssen im grossen und ganzen die gleichen sein und nur mi- 
nimale Differenzen im Chemismus mógen verursachen, dass gewisse 
Bestandteile der Zellen sich das eine Mal gar nicht, das andere Mal 
ein wenig, ein drittes Mal stark färben. Dunkel pigmentierte Sarkome 
finden sich keineswegs bloss in dunkel pigmentierten Augen, sondern 
auch in wenig pigmentierten; die Chromatophoren dieser vermögen 
also eine Brut hevorzubringen, welche sehr befähigt zur Pigmentbil- 
dung ist. 

Wenn wir annehmen, dass alle, pigmentierte wie nicht pigmen- 
tierte Zellen eines Aderhautsarkoms, Abkómmlinge der Chromato- 
phoren sind und alle die Fähigkeit, Pigment zu bilden, von ihren 
Eltern ererbt haben, so geht die nächste Frage dahin, aus welcher 
Ursache die tatsächliche Pigmentbildung in so verschiedenem Ausmass 
erfolgt. Ribbert sieht die Ursache dieser Verschiedenheit in dem 
verschiedenen Entwicklungsstadium der Zellen. Dieselben stammen in 
den Sarkomen der Aderhaut stets von den Chromatophoren ab, auch 
wenn die Geschwulst unpigmentiert ist. Die Abkömmlinge der Chro- 
matophoren sind zunächst infolge ihrer Rückkehr auf eine niedrigere 
Entwicklungsstufe, was Ribbert als Rückschlag bezeichnet, nicht ihren 
Mutterzellen ähnlich, sondern sie sind rund und unpigmentiert. Sie 
können für immer so bleiben oder sie können sich den Chromato- 
phoren nähern, in bezug auf die Form, indem sie zu spindelförmigen 
oder verzweigten Zellen werden, in bezug auf die Farbe, indem sie 
sich pigmentieren. Die spindelfórmigen oder verzweigten Zellen sind 
also aus runden, die pigmentierten Zellen aus unpigmentierten her- 
vorgegangen. Die spindelfórmigen und die pigmentierten Zellen sind 
nicht mehr vermehrungsfühig. Wenn in einer Geschwulst einerseits 
runde oder nicht pigmentierte, anderseits spindelfórmige oder pigmen- 
tierte Zellen vorhanden sind, so sind letztere in der Entwicklung weiter 
vorgeschritten und die von ihnen zusammengesetzten Geschwulstabschnitte 
sind als die ülteren anzusehen. 

Ribbert hat seine Untersuchungen hauptsüchlich an Melano- 
sarkomen der Haut angestellt, seine Schlussfolgerungen aber auch auf 
die Sarkome der Aderhaut ausgedehnt. Sie wurden von einer Reihe von 
Autoren, von Tashiro!), Rössle?) und Schieck angenommen und 


1) Über Bau u. Pigmentierung der Aderhautsarkome. Inaug.-Diss. Halle 1902. 
3) Münch. klin. Wochenschr. 1904. S. 1330. 
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verteidigt. Allerdings gehen nicht alle so weit wie Ribbert. Schieck 
. gibt selbst an, Mitosen in spindelfórmigen Zellen gesehen zu haben, 
und leugnet auch nicht, dass eben entstehende Sarkome bereits spindel- 
zellig und pigmentiert sein können, hält aber doch an der Lehre 
Ribberts wenigstens als Regel fest und nimmt sie als Massstab für 
die Beurteilung des Alters der einzelnen Geschwulstabschnitte. 

Zur Stütze der Lehre Ribberts wurde die embryonale Entwick- 
lung der Chromatophoren herangezogen. Die ersten Chromatophoren 
entstehen aus runden, unpigmentierten Zellen. Daraus folgt aber nicht, 
dass bei späterer pathologischer Vermehrung der Chromatophoren immer 
wieder dieses primitive Stadium durchlaufen werden müsse. Auch beim 
späteren physiologischen Wachstum treten ja nicht mehr jene primi- 
tiven Zellformen auf, welche die erste Anlage des Gewebes bildeten. 
Ich führe als konkretes Beispiel das Pigmentepithel der Netzhaut an. 
Sobald dasselbe im embryonalen Auge durchweg pigmentiert ist, sieht 
man zwischen den normalen Epithelzellen niemals mehr runde unpig- 
mentierte, obwohl die Vermehrung der Epithelzellen natürlich noch 
lange fortgeht, bis das Auge ausgewachsen ist. 

Ich werde mich bemühen, zu zeigen, dass die Ribbertsche Lehre 
nicht bloss Ausnahmen zulässt, sondern dass sie nicht einmal als die 
Regel betrachtet werden darf. Vielmehr sind 

1. in der Mehrzahl der Fälle schon die allerjüngsten Zellen eines 
Aderhautsarkoms pigmentiert, entsprechend der Tatsache, dass über- 
haupt: pigmentierte Sarkome häufiger sind als unpigmentierte. Des- 
gleichen sind schon die jüngsten Sarkomzellen häufig Spindelzellen, 
und sowohl pigmentierte als spindelförmige Zellen können unmittelbar 
aus der Teilung ebensolcher Zellen hervorgehen, ohne Vorstadium 
runder unpigmentierter Zellen. 

2. Die aus solchen Anfängen hervorwachsende Geschwulst behält 
wahrscheinlich in den meisten Fällen ihre ursprüngliche Beschaften- 
heit auch später bei, bleibt also unpigmentiert oder rundzellig, wenn 
sie ursprünglich so war usw. — Es kommt allerdings vor, dass ältere 
Zellkomplexe etwas mehr Pigment bilden, doch ist dies nur in ge- 
ringem Ausmasse der Fall; die Regel dürfte sein, dass Geschwülste, 
welche aus verschieden beschaffenen Anteilen bestehen, schon aus einer 
ungleichartigen ersten Anlage hervorgegangen sind. 

Ich gehe nun an die Erörterung der einzelnen Punkte. Die 
häufigste Gelegenheit, die erste Bildung junger Sarkomzellen zu ver- 
"folgen, bietet sich an dem breiten, scheibenförmigen Fuss, mit welchem 
die Sarkome in der Aderhaut wurzeln; von diesem aus erhebt sich, 
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durch eine tiefe Einschnürung (entsprechend der Durchbruchsstelle der 
Glashaut) davon abgesetzt, der halbkuglige Kopf der Geschwulst. Der 
zugeschnürte Rand des Fusses schiebt sich nun immer weiter inner- 
halb der Aderhaut selbst fort; hier ist die Proliferationszone des ba- 
salen Teiles der Geschwulst; hier muss man daher auch eben in Ver- 
mehrung begriffene Sarkomzellen antreffen. Man findet als vorgescho- 
benste Posten des Sarkoms in der sonst noch normalen Aderhaut und 
zwischen deren unveründerten Chromatophoren kleine Gruppen von 
Zellen, welche knapp aneinander liegen, indem ihre Konturen sich 
innig aneinander schmiegen. Nach aussen hin ist die Gruppe scharf 
abgegrenzt von dem umgebenden Gewebe. Man erkennt diese Zellen 
leicht als Sarkomzellen an ihrem grossen Kern mit Kernkörperchen. 
Sie liegen hier noch so eng beisammen, wie sie durch Teilung aus 
einer Zelle hervorgegangen sind (vgl. Taf. X, Fig. 18). Es ist nun 
das Gewóhnliche, dass die Zellen des Proliferationsrandes dieselben 
Zellformen und auch ungefähr denselben Grad von Pigmentierung 
zeigen wie die Zellen des Tumors selbst. Ist dieser ein pigmentiertes 
Spindelzellensarkom, so werden in der Regel auch die Zellen der 
Proliferationszone pigmentierte Spindelzellen sein. Sollten diese nach 
Ribbert zuerst rund und unpigmentiert gewesen sein, so müsste man 
annehmen, dass sie das Stadium der runden und unpigmentierten Zelle 
so rasch durchlaufen hätten, dass solche Zellen im Präparate nicht 
mehr zu finden sind, was doch unwahrscheinlich ist. Es kommt wohl 
im Sinne Ribberts vor, dass am Rande einer spindelzelligen Ge- 
schwulst runde Zellen liegen, aber ebenso auch das Umgekehrte. 
Wintersteiner beschreibt einen Fall, wo ein Sarkom aus grossen 
runden Zellen bestand und gerade nur in der Proliferationszone 
Spindelzellen lagen, und ich selbst habe ähnliches gesehen. — In be- 
zug auf die Pigmentierung ist es nicht selten, dass gerade die am 
weitesten vorgeschobenen und daher jüngsten Zellen der Proliferations- 
zone erheblich stärker pigmentiert sind, als die Zellen im eigent- 
lichen Tumor. (Die von Schieck beschriebene stark pigmentierte 
Kalotte, welche in manchen Fällen den Rand des Tumors einfasst 
und die von Schieck als Rindenzone im Gegensatz zur Kernzone be- 
zeichnet wird, ist nicht mit der Proliferationszone identisch; letztere 
liegt, falls sie vorhanden ist, jenseits dieser Kalotte, wie auch die Ab- 
bildung Schiecks auf Taf. IL, Fig. 10 zeigt.) 

Eine andere Gelegenheit, sicher junge und in rascher Vermeh- 
rung begriffene Sarkomzellen zu sehen, gewühren jene Stellen, wo die 
ersten Anfünge der Durchwachsung der Sklera in Form von schmalen 
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Zelenzügen bestehen, welche den Gefässen oder Nerven durch die 
Sklera folgen. Auch diese am meisten vorgeschobenen jüngsten Tu- 
morzellen sind häufig pigmentiert oder spindelförmig oder beides zu- 
sammen. 

Ich verweise noch auf die Fälle reiner Spindelzellensarkome. Da 
diese in allen ihren Teilen beständig wachsen, müssten doch im Augen- 
blick der Enucleation hier und da auch Rundzellen zu sehen sein, 
wenn diese wirklich das Vorstadium der Spindelzellen wären. Dagegen, 
dass die junge Sarkomzelle zuerst unpigmentiert sein muss, sprechen 
jene Sarkome, welche aus stark pigmentierten Zellen bestehen ohne 
unpigmentierte. Sollte auch hier das unpigmentierte Stadium so 
rasch durchlaufen werden, dass man es im Präparat nicht zu sehen 
bekommt? 

Diese Beispiele zeigen also 1. dass die spindelförmigen und die 
pigmentierten Zellen teilungsfähig sein müssen, und 2. dass die Pro- 
dukte dieser Teilung auch sofort spindelförmig und pigmentiert sein 
können. 

Während es bei vielen Sarkomen möglich ist, am proliferieren- 
den, in der Aderhaut liegenden Rande der Geschwulst die Entstehung 
der Sarkomzellen zu verfolgen, bietet sich sehr selten die Gelegenheit, 
den ersten Beginn eines Sarkomes überhaupt histologisch zu unter- 
suchen. Die wenigen bisher bekannten Fälle sind alle zufällige Be- 
funde. Ich selbst habe im Jahre 1900 in Heidelberg einen solchen 
Fall demonstriert, der zu den allerjüngsten gehórt!) Da derselbe 
nirgends genau beschrieben oder abgebildet ist, will ich dies hier 
nachtragen. 


Ich rekapituliere kurz einige schon in Heidelberg gemachte Angaben. 
Eine 34jährige Frau war an Diabetes gestorben. Während ilıres Lebens war 
eine Retinitis diabetica mit dem Augenspiegel gesehen worden und deshalb 
wurde das Auge von Herrn Professor Dalén untersucht. 

Dabei wurden als zufälliger Befund einige kleine Geschwulstknoten 
bemerkt, welche während des Lebens keine ophthalmoskopisch sichtbaren 
Veränderungen gesetzt hatten. 

Ich besitze jetzt nur mehr einen Teil der Serienschnitte, aber doch genügend, 
um die Lage und Ausdehnung der Geschwulstherde danach rekonstruieren 
zu kónnen. Die beistehende Zeichnung gibt diese Rekonstruktion in sieben- 
facher Vergrösserung wieder; P ist die Papille, m die Fovea centralis. Es 
sind sechs voneinander getrennte Herde vorhanden. Vier davon (b, c, d, e) 
liegen nach aussen und etwas nach unten von der Fovea centralis, nahezu 
in einer Horizontalen. Sie finden sich in 7, in ziemlich gleichen Abständen 


1) Ber. über d. 28. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg. S. 197. 
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sich folgenden Schnitten. Da mir die Zwischenschnitte fehlen, so wäre es 
denkbar, dass gerade an diesen feine Ausläufer zu sehen wären, welche die 
Herde miteinander verbinden, wahrscheinlich ist es allerdings nach dem 
Aussehen der Herde in den Schnitten nicht. Die Schnitte oberhalb und 
unterhalb dieser Gruppe von Herden enthielten keinerlei Geschwulstzellen 
mehr: eine Verbindung der Herde untereinander an ihrem oberen oder 
unteren Ende ist daher ausgeschlossen. Ebenso ist ausgeschlossen eine Ver- 
bindung dieser Herde mit dem Herde a oder des Herdes a mit dem Herde f 
auf der andern Seite der Papille. 

Die Herde sind, nach der Fläche gesehen, von unregelmässiger Form, 
ihr Rand aufgefasert, was bei dem kleinen Massstab der Rekonstruktion 
nicht zu sehen ist. Auf dem Durchschnitt sind sie unregelmässig linsen- 
förmig. Die grösseren Herde verursachen eine eben wahrnehmbare Vor- 
wölbung der Innenfläche der Aderhaut, zu gering, als dass sie bei der oph- 
thalmoskopischen Untersuchung hätte auffallen können. Der dickste Herd 5 
hat wohl eine Dicke von 0,22 mm, fällt aber gerade in eine Ausbuchtung 
der Sklera an ihrer inneren Fläche dort, wo ein Ciliarnerv in die Sklera 
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eintritt. Die grösste Flächenausdehnung hat der Herd b, dessen grósster 
Durchmesser 1,2 mm beträgt. Aber dieser Herd ist ebenso wie die 
andern nicht kompakt, sondern plexusartig; er besteht aus grösseren Zellen- 
haufen, welche durch schmälere Zellenzüge zusammenhängen. Häufig liegen 
die Zellenhaufen zu beiden Seiten einer Aderhautarterie. Die kleinen Herde 
liegen alle unter der Schicht der mittleren Gefásse (Sattler); die grósseren 
Herde dringen stellenweise in diese Schicht ein und erreichen die äussere 
Fläche der Choriocapillaris, welche aber überall intakt ist. Deshalb, sowie 
wegen des normalen Verhaltens der Glashaut und des Pigmentepithels über 
den Herden ist es verständlich, dass sie ophthalmoskopisch nicht sichtbar 
gewesen waren. Nach aussen reichen die grösseren Herde bis nahe an die 
Sklera, doch bleiben sie noch immer durch einige intakte suprachorioideale 
Lamellen von dieser getrennt. 

Die Herde bestehen grösstenteils aus pigmentierten Spindelzellen. Die 
Pigmentierung ist nicht stark, so dass die Zellkerne sichtbar sind. Taf. X, Fig. 18 
stellt einen der kleinsten Herde (f) dar, welcher nebst einem langen Zug 
von Spindelzellen einige Gruppen von runden Zellen zeigt. Die Kerne der 
Zellen lassen das grosse Kernkörperchen, das man sonst oft in Sarkomzellen 
sieht, vermissen. In dem grossen Herd 5 fällt die Anordnung der Zellen zu 
Bündeln auf; wenn diese für sich weiter wachsen, würde die fascikulierte 
Struktur entstehen, welche manche Spindelzellensarkome zeigen. In der Nähe 
der Herde sind die Chromatophoren ein wenig verändert; sie sind oft etwas 
plumper und ihr Pigment etwas grobkörniger. Entzündliche Veränderungen 
irgendwelcher Art fehlen vollkommen. 
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Die pathologische Natur der Zellenanhäufungen ist nicht zu bezweifeln. 
Es könnte angenommen werden, dass diese Zellen seit jeher an diesen 
Stellen lagen und sich auch in Zukunft nicht verändert haben würden. Eine 
solche stationäre Zellenanhäufung könnte vielleicht ala Naevus bezeichnet 
werden. Was ich von Naevis (ich sehe ab von Naevus vasculosus) in der 
Aderhaut als zufälligen Befund gesehen habe, bestand aus Anlıäufungen 
von Zellen mit typischem Chromatophorencharakter. Naevi mit Zellen an- 
derer Art, etwa analog den Naevis der Haut, kommen in der Aderhaut 
nicht vor. Die Zellen in meinem Falle sind in ihrem Aussehen von Sarkom- 
zellen nicht zu unterscheiden und der ganze Komplex derselben sieht genau 
so aus, wie die Zellenkomplexe an dem in der Aderhaut liegenden wachsen- 
den Rande eines Sarkoms. Ich stehe daher nicht an, anzunehmen, dass 
diese Zellenanhäufungen später zu einem klinisch diagnostizierbaren Sarkom 
herangewachsen wären. Freilich muss man sich das Wachstum in diesem 
frühen Stadium als ein ausserordentlich langsames, vielleicht über viele 
Jahre sich erstreckendes denken, wie man ja aus der Beobachtung von 
Irissarkomen weiss. 


Wenn mein Fall wirklich ein beginnendes Sarkom ist, so muss 
als besonders merkwürdig hervorgehoben werden, dass eine Anzahl 
getrennter Herde besteht. Dies vereinigt sich nicht mit der jetzt herr- 
schenden Anschauung über die Entstehung der Neubildungen, nach 
welcher diese von einer einzigen Ursprungsstelle ausgehen und nur 
durch Vermehrung der ursprünglichen Geschwulstzellen wachsen sollen. 

Die beiden kleinen Herde temporal und nasal von der Papille 
(a und f) könnten im Falle der Vergrösserung die Papille mit sarko- 
matósem Gewebe umschliessen und so ein circumpapilläres Sarkom 
bilden, dessen Entstehung auf solche Weise leichter verständlich wäre 
als von einem einzigen Herde aus. 

Bis jetzt sind folgende Fälle kleinster Sarkome beschrieben worden: 

1. Unpigmentiert. 

Schulz-Zehden?) Die (Geschwulst ist 2 5« 0,3 mm gross und 
besteht aus grossen, nicht pigmentierten Spindelzellen. 

2. Pigmentiert. 

Derby?). Das Sarkom nimmt die hintere Hälfte des Ciliarkörpers 
ein; sie misst 1 »« 2 mm und besteht aus grossen, teils spindelfórmigen, 
teils runden oder unregelmässigen Zellen mit reichlichem groben 
Pigment. Die Glashaut ist an einzelnen Stellen von der Wucherung 
durchbrochen. 

Purtscher?) Die Aderhaut ist auf 0,75 mm verdiekt durch An- 


1) Klin. Monatsbl. Bd. II. S. 150. 1905. 
2 Klin. Monatsbl. Beilageheft zu Jahrg. 41. 1903. S. 124. 
3) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. L. S. 99. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 2. 22 
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sammlung dicht gedrängter, grösstenteils stark pigmentierter Zellen, 
meist von Spindelform. Die Glashaut ist nicht durchbrochen, aber auf 
ihr liegt eine Schicht neugebildeten Gewebes; die Pigmentepithelzellen 
und die Neuroepithelzellen sind darüber zugrunde gegangen. 

Wolfrum!), erster Fall. Flache Geschwulst, 0,42 x 0,27 mm 
gross, besteht aus feinkörnig pigmentierten Spindelzellen. 

Wolfrum, zweiter Fall. Flache Geschwulst, 11 »« 11], mm, also 
erheblich grósser als im ersten Fall. Zum kleineren Teile polygonale 
Zellen, zum gróssten Teile Spindelzellen und zwar am Rande der 
Geschwulst (Proliferationszone) sogar ausschliesslich; hier sind die 
Zellen auch durchschnittlich etwas mehr pigmentiert als in den mitt- 
leren Teilen der Geschwulst. 

Ausserdem hat Kipp?) einen Fall von Sarkom, bestehend aus 
grósstentells unpigmentierten und wenigen pigmentierten Spindelzellen 
veröffentlicht, welches aber nicht mehr gauz klein war (6 »« 2 mm), 
bereits ein zentrales Skotom verursacht hatte und in die Sklera 
hineingewuchert war. Schweinitz und Shumway?) beschrieben zwei 
Fälle, in welchen die Mehrzahl der Zellen die Form der gewöhnlichen 
Chromatophoren hatte; ausserdem waren grosse, runde, stark pigmen- 
tierte Zellen ohne Fortsätze da, von welchen die Verfasser offen lassen, 
ob es degenerierte Chromatophoren oder Wanderzellen mit aufgenom- 
menem Pigment waren. Die eine Geschwulst mass 12 x 0,5 mm, die 
andere 4,4 »« 0,4mm. Da die jungen Sarkomzellen niemals vollständig 
das Aussehen normaler Chromatophoren besitzen, ist mir die Auffas- 
sung der beiden Fälle als junge Sarkome etwas zweifelhaft. 

Wenn wir nur die ganz jungen und sicheren Fälle nehmen, so 
haben wir zusammen mit dem meinigen sechs, nämlich einen unpig- 
mentierten und fünf pigmentierte. Dieses Verhältnis spricht jedenfalls 
dagegen, dass die jüngsten Sarkomzellen in der Regel unpigmentiert 
sind. Wenn wir unter den beginnenden Sarkomen ein unpigmentiertes 
auf fünf pigmentierte finden, so spiegelt dies ungefähr das Verhältnis 
wider, welches zwischen unpigmentierten und pigmentierten Sarkomen 
in den späteren Stadien besteht. Man möchte daraus schliessen, dass 
die Sarkome schon in ihren Anfängen so sind, wie sie auch später 


1) v, Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXI. S. 278. Herrn Kollegen 
Wolfrum verdanke ich Prüparate von beiden Füllen, nach welchen die obigen 
Masse genommen sind. 

3) Ophthalmic Record. 1905. p. 71. 

3) Transactions of the American Ophthalmological Society. 41. Meeting. 
Vol. X. p. 439. 
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sein werden. Ich will damit nicht ausschliessen, dass sich in einem 
ursprünglich ganz unpigmentierten Sarkom später einzelne Partien 
pigmentieren. 

Unter den sechs Fällen findet sich-kein einziges reines Rund- 
zellensarkom. Die Zellen waren fast immer spindelförmig und die 
Beimischung von runden Zellen ist nur spärlich. Dies spricht gegen 
die Annahme, dass die jüngsten Sarkomzellen rund sein sollen. 

Bemerkenswerte Fingerzeige über die Bildung des Pigmentes in 
den Sarkomen der Aderhaut erhält man, wenn man die Vorgänge 
verfolgt, welche die so häufig vorkommende Nekrose einzelner Ge- 
schwulstteile oder der ganzen Geschwulst begleiten. Es ist bekannt, 
dass nekrotische Herde manchmal durch ihre dunkle Farbe in der 
weniger gefärbten Umgebung hervortreten. Besonders schön sieht man 
dies in Fällen, wo die Nekrose in fleckiger Ausbreitung besteht und 
diese Flecken schon bei Betrachtung mit freiem Auge als dunklere 
Partien zwischen den helleren, nicht abgestorbenen liegen. Häufig auch 
sind die nekrotischen Herde von einem dunkleren Ring eingefasst, der 
sie von dem lebenden Gewebe scharf abgrenzt (Taf. X, Fig. 20, 
Taf. XI, Fig. 22 u. 23). Am besten studiert man diese Verhältnisse an 
wenig pigmentierten Geschwülsten. Dass es Geschwülste ohne alle Pig- 
mentzellen gibt, wird von Ribbert und Schieck in Abrede gestellt. 
Ich selbst habe auch keinen Fall, wo ich nicht bei sorgfültigem Durch- 
suchen der Schnitte ganz vereinzelte Pigmentzellen gefunden hätte. 
Ich werde aber später darlegen, dass diese Frage prinzipiell nicht 
wichtig ist, und bezeichne daher der Einfachheit halber auch solche 
Geschwülste als unpigmentiert, welche bei schwacher Vergrösserung 
farblos erscheinen und erst bei starker Vergrösserung ganz verein- 
zelte Pigmentzellen entdecken lassen. 

Ich will zuerst einen bestimmten Fall gleichsam als Paradigma 
beschreiben und dann erörtern, in welcher Weise die einzelnen Fälle 
davon abweichen: Der grosse, runde, nekrotische Knoten in einem fast 
ungefärbten Sarkom tritt an den mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten 
Schnitten schon bei der Betrachtung mit freiem Auge durch seine 
andere Farbe hervor, indem er im Gegensatz zu dem durch Häma- 
toxylin blau gefärbten lebenden Gewebe infolge stärkerer Eosinfürbung 
mehr rötlich ist; ausserdem grenzt er sich durch einen schmalen, gell, 
bis braun gefürbten Rand von der blauen Umgebung ab. Die Unter- 
suchung mit starker Vergrösserung zeigt nun (Taf. X, Fig. 19) 

1. im nekrotischen Bezirk eine feinkörnige, granulierte, gleich- 
mässig gefärbte Masse («). In den peripheren Teilen derselben liegen 

22° 
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einzelne blaugefürbte Kerne (f, g), welche, je näher man dem Rand 
der Masse kommt, desto zahlreicher werden. Dieselben befinden sich 
aber auch dort noch in ziemlich grossen Abständen. Nur ausnahms- 
weise sieht man an einzelnen dieser Kerne einen Protoplasmakörper 
angedeutet, welcher durch seine Farblosigkeit von der roten nekroti- 
schen Masse sich abhebt. 

2. An die nekrotische Masse legen sich grosse Zellen an. Indem 
diese hier in die nekrotische Masse eindringen, dort wieder die Masse 
zwischen die Zellen sich vorschiebt, ist die Grenze zwischen beiden 
oft nicht scharf. Die Zellen haben ein sehr grosses, ganz blassrot ge- 
fürbtes Protoplasma und platten sich meist ein wenig gegeneinander 
ab. Sie liegen in mehrfachen unregelmässigen Reihen hintereinander 
an der Oberfläche der nekrotischen Masse. An jenen Zellen, welche 
in unmittelbarer Berührung mit dieser Masse stehen, treten äusserst 
feine Körnchen im Protoplasma auf, welche hier nur eine blassröt- 
liche Färbung zeigen (5)!). In den Zellen der folgenden Reihen (e) 
werden diese Körnchen gröber, gelb, und zuletzt braun und entwickeln 
sich also zu Pigmentkörnchen. Dieselben werden immer grösser und 
backen zu unregelmässigen Schollen oder kugelförmigen Gebilden zu- 
sammen. 

3. Die pigmenthaltigen Zellen werden, obwohl das Pigment in 
ihnen noch weiter zunimmt, wieder kleiner, je weiter man sich von 
der Oberfläche der nekrotischen Masse entfernt. Sie nehmen zum 
grossen Teil lüngliche Gestalt an, wobei sie sich mit ihrem längeren 
Durchmesser parallel zur Oberfläche der nekrotischen Masse stellen. 
Zwischen den Zellen tritt eine durch Eosin stark rot gefärbte Zwi- 
schensubstanz auf, in welcher man hier und da einzelne freie Kerne, 
ohne deutliches Protoplasma, liegen sieht. 

4. Noch weiter peripher zeigt die Zwischensubstanz eine zuerst 
äusserst zarte Längsstreifung, die allmählich stärker hervortritt, bis 
endlich die Grundsubstanz in deutliche Fibrillen sich auflösen lässt (d). 
Dass diese als Bindegewebe anzusehen sind, beweist die rote Farbe 
derselben bei Giesonfärbung. Die Kerne dieses Bindegewebes sind 
lang und schmal mit einem oder zwei grossen Kernkörperchen; an 
die beiden Pole des Kerns schliesst sich ein schmales Protoplasma 
an, das ohne scharfe Grenze in die Fihrillen der Zwischensubstanz 
übergeht. In diesem jungen Bindegewebe liegen die immer stärker 

!) In Fig. 19, Taf. X, welche nicht dem hier beschriebenen Falle ent- 


nomnen ist, sind schon die unmittelbar an der nekrotischen Masse liegenden 
Zellen b von braunen Körnchen erfüllt. 
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sich pigmentierenden Zellen und noch weiter nach der Peripherie ent- 
steht daraus 

5. eine derbe, bindegewebige Schwiele, in welche mit grobschol- 
ligem Pigment dicht erfüllte Zellen eingeschlossen sind (r). 

Eine genaue Beschreibung erfordern noch die Kerne der Zellen. 
Jene Kerne, welche schon in den Randteilen der nekrotischen Masse 
auftreten, sind gross, rund oder länglich, manchmal etwas nieren- 
fürmig, nur blassblau gefärbt und mit einem sehr grossen Kernkör- 
perchen, so dass sie ganz den Kernen der Sarkomzellen in den noch 
lebenden Teilen der Geschwulst gleichen. Diese Kerne sind ganz ver- 
schieden von den Kernen ein- und mehrkerniger Leukocvten, welche 
man auch nicht selten vereinzelt neben den andern Kernen antriftt 
und dann bequem zum Vergleich. heranziehen kann. Dieselben sar- 
komähnlichen Kerne, nur gewöhnlich grösser, findet man in den grossen 
Zellen, welche unmittelbar an der nekrotischen Masse liegen, und man 
kann sie weiter verfolgen in die stark pigmentierten Zellen, zwischen 
welchen die ersten Anfänge des Bindegewebes sich zeigen. Auch die 
freien Kerne, welche zwischen den grossen Zellen liegen, haben die- 
selbe Beschaffenheit. Nach dem Aussehen der Kerne zu urteilen, sind 
also die noch in der nekrotischen Masse liegenden die Kerne von 
Sarkomzellen, deren Protoplasma bis auf wenige Ausnahmen nicht 
mehr sichtbar ist. Manche unter diesen Kernen sind etwas kleiner, 
dunkler gefürbt, etwas geschrumpft aussehend und befinden sich offen- 
bar im Absterben; die gutgefärbten, scharfgezeichneten Kerne schen 
wie lebend aus. 

Die grossen Zellen, welche unmittelbar an der nekrotischen Masse 
liegen, entsprechen den als Phagocvten bekannten Zellen. Diese wer- 
den gewöhnlich von Leukocyten abgeleitet. In diesem Falle ist dies 
unmöglich. Erstens sind die Kerne dieser Zellen in ihrem Aussehen 
gleich den Kernen der Sarkomzellen und ganz verschieden von Leuko- 
eytenkernen. Zweitens trifft man oft weit und breit keinen einzigen 
sicheren Leukocytenkern an, was doch sein müsste, wenn die Phago- 
cyten aus Leukocyten hervorgegangen wären. Die Phagoeyten sind 
also in diesem Falle aus Sarkomzellen entstanden, welche durch Auf- 
nahme von Substanz aus der nekrotischen Masse wachsen und Pig- 
ment bilden. Dieses nehmen sie nicht schon fertig aus der Masse auf, 
denn diese hat in dem gewählten Beispiel (Nekrose in einem unge- 
fürbten Sarkom) kein Pigment. Auch sieht man in den der nekroti- 
schen Masse zunächst liegenden Phagoevten hier noch kein wirkliches 
Pigment, sondern als dessen Vorstufe kleinste, durch Eosin blassrot. 
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gefärbte Körnchen, die erst in den weiter peripher liegenden Zellen 
immer grösser und dunkler werden. Durch die Tätigkeit der Phago- 
eyten entsteht also der dunkle Ring, welcher den nekrotischen Herd 
einfasst. | 
Noch weiter an der Peripherie tritt zwischen den pigmentierten 
Zellen fibrilläres Bindegewebe auf. Dasselbe entsteht hier an Ort und 
Stelle, indem eine ursprünglich homogene Grundsubstanz zuerst Andeu- 
tung von Streifung und dann immer deutlichere fibrilläre Beschattenheit 
zeigt. Woher kommen die Kerne dieses Bindegewebes? Zwischen den 
sich pigmentierenden Phagocyten liegen freie Kerne (d. h. solche ohne 
deutliches Protoplasma) von derselben Beschaffenheit wie die Kerne 
der Sarkomzellen. Diese freien Kerne ziehen sich immer mehr in die 
Länge, immer noch unter Beibehaltung ihres charakteristischen Aus- 
sehens: blasse Färbung, Abwesenheit fast jeder Körnung und einem 
oder noch häufiger zwei sehr grosse bläschenförmige Kernkörperchen, 
welche dann. nahe den beiden Polen des Kernes liegen. An die letz- 
teren schliesst sich ein schmaler Protoplasmastreifen an, welcher häufig 
Pigmentkörnchen enthält und in die Fibrillen der Grundsubstanz über- 
zugehen scheint. Ich muss daher annehmen, dass in diesem Falle die 
Bindegewebszellen aus Sarkomzellen entstehen. Ich habe denselben 
Vorgang auch in andern Fällen beobachtet und zwar nicht bloss in 
der Umgebung nekrotischer Herde, sondern auch bei ähnlichen, gleich 
zu besprechenden Veränderungen, welche zur Bildung bindegewebiger 
Schwielen, Septen usw. führen. Die Annahme der Entstehung der 
Bindegewebskerne aus den Sarkomkernen gründet sich in allen diesen 
Fällen auf zwei Punkte. Erstens auf das Ausschen der Kerne selbst. 
Diese haben in Sarkomen -— nicht in allen allerdings — gewöhnlich 
grössere Kernkörperchen, als sie die physiologischen Gewebskerne 
besitzen, ja manchmal sind die Kernkörperchen ganz ausserordentlich 
gross, SO dass man sie, wenn sie zufällig frei werden, für kleine Kerne 
halten könnte. Ist dieses Kriterium eines grossen Kernkörperchens 


nebst andern Eigenschaften — wenig oder keine Granulierung, bläs- 
chenförmiges Aussehen — vorhanden, so gibt dies eine gewisse Be- 


rechtigung. den betrefienden Kern als einen Sarkomkern oder dessen 
Abkömmling anzusehen. Zweitens auf den Mangel einer andern Quelle 
des Bindegewebes. Man sieht noch zwischen sicheren Sarkomzellen 
die Grmnesubstanz Abrillär werden und einzelne sich immer länger 
streckende Kerne damit in Verbindung treten, ohne. dass. ersichtlich 
wäre, dass irgendwo von der Nachbarschaft her ein Einsprossen von 


Bindegewebe stattfinden würde. 
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Die Umwandlung von Sarkomzellen in Bindegewebszellen, also 
die Entstehung von dauerndem Gewebe aus Geschwulstzellen, steht 
so sehr mit den heute herrschenden Ansichten im Widerspruch, dass 
ich mich damit begnüge, meine Beobachtungen darzulegen, wie ich 
sie gemacht habe. Sie sind jedenfalls auf ein viel zu kleines Gebiet 
beschränkt, um daraus allgemein gültige Schlüsse zu ziehen, und ein 
Irrtum meinerseits würde nur dann mit Sicherheit auszuschliessen 
sein, wenn es eine spezifische Färbereaktion der Sarkomzellen gäbe 
oder der positive Nachweis zu erbringen wäre, dass präexistentes 
Bindegewebe absolut keinen Anteil an der Bindegewebsneubildung 
haben könne. 

Mit der Annahme, es könnten sich unter gewissen Verhältnissen 
Bindegewebszellen aus Sarkonızellen bilden, ist nicht gesagt, dass nicht 
auch die angrenzenden Gewebe an der Bildung der Bindegewebeum- 
hülung teilnehmen, vor allem also die Sklera, Chorioidea oder Netz- 
haut, soweit sie mit dem Tumorgewebe dort verwachsen sind, wo das- 
selbe nekrotisch geworden ist. 

Das Ergebnis der Vorgänge am Rande eines nekrotischen Herdes 
ist, dass dieser sich langsam verkleinert und in demselben Masse die 
umgebende Zone der Phagocyten und des pigmentierten Bindegewebes 
sich verbreitert, bis endlich der nekrotische Herd ganz oder bis auf 
einen kleinen Rest durch eine pigmentierte Schwicle ersetzt ist. Wie 
soll man sich das Vorrücken der Phagocyten vorstellen? 

Die entweder noch ungefärbten oder wenig gefärbten kleinen 
Körnchen in den unmittelbar an der nekrotischen Masse liegenden 
Zellen (b) sind offenbar die Vorstufe der grösseren, dunkleren, oft zu- 
sammengebackenen Pigmentbröckel in den mehr peripher liegenden 
Zellen (c und e). Daraus ergibt sich, dass die ersteren Zellen (b) die 
jüngsten sind, auf welche nach der Peripherie immer ältere folgen, 
was so geschieht, dass die Zellen der Art 5 im Laufe der Zeit in 
Zellen der Art e und e umgewandelt werden. Wenn nun die Phago- 
cyten in dieser Weise altern, wieso kommen immer wieder junge 
Phagocyten als Ersatz für die gealterten in die erste Reihe zu stehen? 
Es ist ausgeschlossen, dass diese immer wieder neu aus Zellen ent- 
stehen, welche etwa von der Peripherie her zuwandern und, sich. vor 
die alternden Phagocyten stellend, selbst zu Phagocyten sich ent- 
wickeln. Es bleibt also nur die Annahme übrig, dass sie aus jenen 
Kernen entstehen, welche noch innerhalb der nekrotischen Masse 
liegen (f, gy) Mau bemerkt zuweilen um einzelne solcher Kerne 
einen eben erkennbaren Kontur als Andeutung einer Protoplasma- 
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grenze. Andere Kerne (g) zeigen einzelne Pigmentkörnchen in ihrer 
unmittelbaren Nachbarschaft, was auch darauf hinweist, dass dieselben 
in einem zum Kerne gehörigen Protoplasmakörper liegen, und endlich 
kommen ausnahmsweise Kerne vor, welche noch ganz in der nekroti- 
schen Masse selbst liegend, schon einen deutlichen Protoplasmaleib 
mit reichlichen Pigmentkórnchen haben (A) also schon den wirklichen 
Phagocyten gleichen. Aus diesen Tatsachen schliesse ich, dass die 
scheinbar freien Kerne in der nekrotischen Masse nicht wirklich frei 
sind, sondern ein Protoplasma besitzen, welches aber von der nekroti- 
schen Masse sich nicht genügend abhebt, um als solches sichtbar zu 
sein. Diese Zellen also liefern. immer wieder junge Phagocyten und 
zwar sind es immer nur diejenigen von diesen Zellen, welche schon 
ganz nahe dem Rande der nekrotischen Masse liegen, die zu Phago- 
cyten heranwachsen. Indem sie nun in dieser Eigenschaft die nekro- 
tische Masse aufnehmen und verarbeiten, verschwindet diese am Rande 
und solche Kerne (bzw. Zellen), welche früher etwas entfernt vom 
Rande in der Masse lagen, kommen dadurch an den Rand und 
entwickeln sich nun ihrerseits zu einer neuen Reihe von Phagocyten, 
während die älteren die geschilderte Involution durchmachen. So wird 
die nekrotische Masse vom Rande her fortwährend verkleinert, an- 
scheinend durch Vorrücken der Phagocyten, in Wirklichkeit aber, in- 
dem immer neue, in der nekrotischen Masse liegende Zellen zu Phago- 
cyten werden, während diejenigen Zellen, welche früher diese Rolle 
spielten, allmählich zu den in der Schwiele liegenden tief pigmentier- 
ten Schollen werden. Dadurch wird der nckrotische Herd immer kleiner 
und der Gürtel alternder Phagocyten sowie die umschliessende Schwiele 
immer breiter. Dies erklärt die so verschiedene Breite dieses Gürtels 
bei verschiedenen Herden. 

Die innerhalb der nekrotischen Masse liegenden Sarkomzellen, 
welche später die Phagocyten liefern, können entweder solche sein, 
die von der Nekrose verschont blieben, oder solche, die aus den um- 
gebenden lebenden Geschwulstteilen in die nekrotische Masse ein- 
wanderten, ähnlich wie phagocytäre Leukocyten in Blutergüsse, nekro- 
tische Massen usw. eindringen. Letzterer Vorgang scheint mir mehr 
Wahrscheinlichkeit für sich zu haben. 

Dass die Kerne oder Zellen innerhalb der nekrotischen Masse 
gleichsam schlummern und erst zu phagocytärer Fähigkeit er- 
wachen, wenn sie dem Rande näher kommen, kann nur darin 
seinen Grund haben, dass die randständige Lage den Impuls zu 
gesteigerter Lebenstätigkeit gibt, vielleicht durch bessere Versorgung 
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der Zellen mit Sauerstoff von dem angrenzenden lebenden Ge- 
webe her. 

Die vorstehenden Beobachtungen ergeben also, dass erstens die 
nekrotischen Massen durch die Sarkomzellen der Umgebung, welche 
lebend geblieben sind, aufgenommen werden, und zweitens, dass die 
zu Phagocyten gewordenen Sarkomzellen aus den aufgenommenen 
Massen Pigment bilden. Dies setzt voraus, dass das aufgenommene 
Material derart ist, dass Pigment daraus gebildet werden kann und 
ferner, dass die Zellen die Fühigkeit besitzen, dieses Pigment wirklich 
zu bilden. Die pigmentbildende Fühigkeit der Phagocyten kann man 
oft genug verfolgen, vorausgesetzt, dass sie dazu geeignetes Material 
vorfinden, z.B. rote Blutkörperchen; die Entstehung des hämatogenen 
Pigmentes geschieht ja auf diese Weise. Aber nicht aus jedem Material 
vermögen die gewöhnlichen Phagocyten Pigment zu fabrizieren. Ich 
verweise zunächst, um beim Auge zu bleiben, auf die Phagocrvten, die 
man so häufig an der Oberfläche der zerfallenden Linsenmassen sieht; 
in diesen gibt es wohl leicht gefärbte Körnchen einer fettigen Sub- 
stanz, aber kein wirkliches Pigment. Vor allem aber zeigen die malignen 
Geschwülste anderer Art, die Gliome des Auges und endlich die 
Carcinome und die ungefürbten Sarkome anderer Organe niemals 
Pigmentierung nekrotischer Herde — abgesehen natürlich von zufäl- 
liger Pigmentierung durch Blutaustritte. Daraus lässt sich also der 
Schluss ziehen, dass die nekrotischen Massen, welche aus einem un- 
gefärbten Sarkom der Aderhaut entstanden sind, eine Substanz be- 
sitzen, welche in den nekrotischen Teilen anderer Geschwülste sich 
nicht vorfindet, eine Substanz, die durch die Tätigkeit von Zellen und, 
wie wir später hören werden, selbst auch ohne diese in Pigment ver- 
wandelt werden kann. 

Die randständige Pigmentierung nekrotischer Herde durch grosse 
pigmentierte Zellen wird von Leber!) und Ewetzky?) beschrieben. 

Leber leitet die um die nekrotische Masse liegenden Phagocyten 
mit Wahrscheinlichkeit von Sarkomzellen ab, während die binde- 
gewebige Schwarte nach aussen davon durch die Wucherung der Ader- 
haut erklärt wird. Über den Grund der starken Pigmentierung am 
Rande des nekrotischen Knotens äussert Leber folgende Vermutung: 
Pigmentierte Zellen ragen mit ihren Ausläufern in die nekrotische 
Masse hinein, als ob sie in dieselbe eindringen wollten. Es findet 
wahrscheinlich in einem gewissen Stadium des Wachstums eines Me- 





1) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XLV. S. 176 u. 259. 
2) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XLV. S. 569. 
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lanosarkoms regelmässige Einwanderung pigmentierter Zellen in den 
Tumor statt. Wenn der Tumor nekrotisch geworden ist, wird diese 
Einwanderung verhindert, wodurch sich die Pigmentzellen am Rande 
anhäufen. Dass sich dies nicht wirklich so verhält, geht aus Füllen 
hervor, wo ein pigmentumrandeter nekrotischer Herd mitten in leben- 
dem, unpigmentiertem Sarkomgewebe sich befindet; woher sollten dann 
die zuwandernden Pigmentzellen kommen? Ebensowenig kann man 
die Erklärung annehmen, welche Borst!) für die Pigmentumrandung 
nekrotischer Knoten gibt. Er sagt, dass durch die Tätigkeit der Wander- 
zellen die grossen Pigmentmassen, welche nach dem Zerfall des Sar- 
koms liegen bleiben, resorbiert und weitergeschafit werden, wodurch 
der zerfallene melanotische Knoten in der Mitte mehr und mehr ent- 
färbt wird, während sich das Pigment am Rande anhäuft. Diese Er- 
klärung passt offenbar nicht für Fälle, wo es sich um wenig oder gar 
nicht pigmentierte Sarkome handelt, welehe nekrotisch werden, da durch 
deren Zerfall kein Pigment frei wird (nur Stofle, aus denen Pigment 
gebildet werden kann). 

Bevor ich weiter gehe, will ich die verschiedenen Modifikationen 
beschreiben, welche der Prozess der Pigmentbildung um nekrotische 
Herde in den einzelnen Fällen erfährt. Vor allem betone ich, dass 
die Bildung einer Phagoeytenzone mit der damit verbundenen Pigmen- 
tierung nicht bei jedem nekrotisehen Herd sich findet. Sie fehlt 
erstens bei ganz frischer Nekrose, wo die nekrotisehen Massen un- 
mittelbar von unveränderten Sarkomzellen umgeben sind; es braucht 
eben zur Ausbildung der geschilderten Grenzzone eine gewisse Zeit. 
In andern Fällen — gewöhnlich bei sehr ausgedehnter Nekrose — 
besteht an Stelle der Grenzzone am Rande der nekrotischen Teile 
gewöhnlich eine dichte Intiltration derselben mit mehrkernigen Leuko- 
eyten. Dies sind jene Fälle, wo es infolge der Nekrose zu heftiger 
Entzündung mit eitriger Infiltration gekommen ist. Dieser Vorgang 
verhindert oflenbar die längere Zeit erfordernde Entwicklung einer 
Phagoertenzone?) Endlich fehlt diese und die JPigmentierung zu- 
weilen auch ohne die oben angeführten Ursachen, aus unbekannten 
Gründen. 


' Loc. cit. Bd. I. S. 458. 

2) Jch habe in einigen Füllen kleine nekrotische IIerde gesehen, welche 
von einem Pıgmentring umgeben waren, ohne dass es zur Ausbildung einer 
Grenzzone gekommen wäre. Teils zerstreute, teils in Haufen beisammenliegende 
Pigmentkörnchen lagen teils in den Rtandteilen der nekrotischen Masse, teils in 
dem angrenzenden lebenden Sarkomgewebe, das sich innig an die nekrotische 
Masse anlegte. Es war nichts von Phagoeyten oder von Leukocyten zu sehen. 
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Ich beginne mit dem Aussehen der nekrotischen Masse. Diese 
ist nicht immer gleichmüssig feinkórnig, sondern oft setzt sie sich aus 
Kugeln zusammen, welche mit Eosin schwach rot gefärbt sind — gleich- 
sam den Schatten der Sarkomzellen. Ferner enthält die nekrotische 
Masse häufig selbst schon etwas Pigment und zwar sowohl körniges 
wie diffuses. Ersteres ist in Form feinster Körnchen oder etwas gröberer 
Bröckeln um so reichlicher vorhanden, je mehr im nekrotischen Be- 
zirk pigmentierte Zellen waren, deren Pigment jetzt frei geworden 
ist. Das diffuse Pigment gibt der nekrotischen Masse im ganzen eine 
lichtgelbe Färbung, welche sich an einzelnen Stellen zu stärkeren zitronen- 
gelben Flecken verdichtet. Die dittuse Pigmentierung kommt auch in 
nekrotischen Knoten unpigmentierter Sarkome vor, so dass dieses 
Pigment offenbar erst unter dem Einfluss der Nekrose entstanden 
ist. Innerhalb der zitronengelben Flecken oder in ihrer Nähe liegen 
häufig feinste gelbe nadel- oder haarartige Gebilde, welche sich zu 
grösseren Klumpen vereinigen, die aus einem dichten Geflecht feiner 
Fäden bestehen. Zuletzt wird die Mitte solcher Gebilde zu einer 
(lichten dunkel orangefarbigen Kugel, welche an der Oberfläche mit 
feinsten Nadeln oder Härchen besetzt ist, zwischen welchen man die 
dittuse gelbe Färbung des Grundes sicht. Leber!) beschreibt dieselben 
Gebilde. Da er auch in der Lichtung von Blutgefässen ein Gewirre 
feinster gelbgefärbter Fäden sah und Übergänge dieser Fäden zu den 
farblosen Fäden geronnenen Fihrins, so nimmt er an, dass es sich 
um gefärbte Fibrinnetze handelt. Die färbende Substanz wird auf 
Grund chemischer Reaktionen als Hämatoidin bestimmt. 

Die nekrotische Zone enthält nebst den Kernen einzelner Sarkom- 
zellen manchmal auch einige ein- oder mehrkernige Leukocyten, die 
leicht von ersteren Kernen zu unterscheiden sind. Einzelne dieser Zellen 
haben manchmal Pigmentkörnchen in ihr Protoplasma aufgenommen. 

Was die Phagocytenzone anlangt, so ist ihre Ausbildung sehr 
verschieden. Sie bildet sich hauptsächlich dort, wo die nekrotischen 
Massen mit der Sklera, Aderhaut oder Netzhaut in Berührung stehen. 
Dort, wo ein Knoten nackt im subretinalen oder Glaskórperraum liegt, 
findet nur ausnahmsweise die Bildung einer Phagoeytenzone statt. 
Wenn sie aber zu stande kommt, führt sie auch hier zur Bildung 
einer zarten bindegewebigen Umhüllung. 

Die Miüchtigkeit der Phagocvtenzone ist sehr wechselnd. Oft 
liegen zahlreiche Lagen grosser Phagoeyten hintereinander und bilden 


!) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLV. S. 248 u. 258. 
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ein breites Band um den nekrotischen Herd, in andern Fällen oder 
an einzelnen Stellen können aber die Phagocyten selbst auf eine 
einzige Zellenlage reduziert sein. Auch die Grösse der Phagocyten 
ist sehr verschieden. Manchmal sind sie kaum grösser als die be- 
nachbarten Sarkomzellen, von denen sie sich nur durch ihren ver- 
mehrten Pigmentgehalt unterscheiden, in andern Fällen sind sie ausser- 
ordentlich gross; Riesenzellen, welche Leber erwähnt, habe ich nur 
in einem Falle gefunden. Da ich so viele Fälle untersucht habe, 
schliesse ich, dass die Neigung zur Bildung von Riesenzellen auf- 
fallend gering ist. Die Phagocyten sind manchmal locker angeordnet, 
manchmal eng zusammengedrüngt und daun gegenseitig abgeplattet. 
Ihre Form ist gewöhnlich ungeführ kugelförmig, oft aber sind 
sie länglich und dann immer so gestellt, dass ihre längere Achse 
radiir gerichtet ist, senkrecht auf die Oberfläche der nekrotischen 
Masse, der sie palisadenförmig aufsitzen (Taf. X, Fig. 19 u. 20). In 
solchen Fällen schicken die dem nekrotischen Herd zunächst liegenden 
Zellen häufig Fortsätze in die nekrotische Masse, in welche sie, wie 
Leber sagt, gleichsam einzudringen versuchen (Taf. X, Fig. 21). Die 
Protoplasmafortsätze sind manchmal sehr lang; ich habe einen ge- 
messen, der mehr als 0,l mm lang war. Häufig ist der Fortsatz 
stellenweise von der nekrotischen Masse nicht scharf abzugrenzen. 
Der Fortsatz ist oft mit feinkörnigem Pigment erfüllt, während die 
nekrotische Masse, in die er eintaucht, solches gar nicht oder nur in 
sehr geringer Menge enthält. Es ist also zweifellos, dass das Pigment 
erst innerhalb des Fortsatzes entstanden ist. — Wenn die Phagocyten 
rund sind, lassen sie in der Regel keine Fortsätze erkennen, wohl 
aber ist oft die an die nekrotische Masse angrenzende Hälfte des 
Protoplasmaleibes von der Masse nicht abzugrenzen, gleichsam mit ihr 
verschmolzen. Manchmal dringen einzelne Phagoeyten ganz in die 
nekrotische Masse ein, wodurch zuweilen grössere Stücke derselben 
von der Hauptmasse abgetrennt werden und ringsum von Phago- 
cyten oder später von Bindegewebe eingeschlossen sind. 

Die Pigmentbildung in den Phagocyten. geschieht bald langsam, 
bald rasch. Im ersten Falle enthalten die der nekrotischen Masse zu- 
nächst liegenden jüngsten Phagoeyten noch keine eigentlichen Pigment- 
körnchen, sondern nur Granula, welche sich mit Eosin färben und 
welche erst in den mehr peripher liegenden Phagoeyten mehr und 
mehr die braune Farbe annehmen. Im zweiten Falle sind schon die 
jüngsten Phagoerten stark braun gefärbt (Taf. X, Fig. 19 u. 21), selbst 
wenn die nekrotische Masse selbst nur wenig Pigment enthält. Im all- 
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gemeinen steht die Pigmentierung der Phagocytenzone sowie der darauf 
folgenden Bindegewebshülle im Verhältnis zur Pigmentierung der Ge- 
schwulst im ganzen, sowohl in bezug auf die Menge des Pigments als auf 
dessen Farbe, welche auch ziemliche Verschiedenheiten darbietet. Bei un- 
pigmentierten Sarkomen ist die Pigmentierung der Phagocytenzone häufig 
so zart, dass sie nicht mit freiem Auge, sondern nur mit dem Mikro- 
skop zu erkennen ist. Doch gibt es Ausnahmen: in zwei Fällen waren 
grosse extraokulare Geschwülste hinter dem Auge vorhanden, die so 
gut wie unpigmentiert waren, während einzelne nekrotische Herde in 
denselben von starken Pigmentringen eingeschlossen waren. Noch 
mehr tritt die Pigmentierung in dem umhüllenden Bindegewebe her- 
vor, und wenn das nekrotische Material endlich verschwunden ist, 
bleibt dann eine tiefpigmentierte Schwiele in der ungefärbten Ge- 
schwulst zurück. Ich sehe hier selbstverständlich ab von zufälligen 
Pigmentierungen durch Blutextravasate oder angrenzende pigmentierte 
Gewebe; ich spreche nur von dem in den Phagocyten autochthon ge- 
bildeten Pigmente. 

Die bindegewebige Kapsel, welche auf die Phagocytenzone folgt, 
fehlt manchmal, indem unmittelbar an die Phagocyten wieder lebendes 
Sarkomgewebe angrenzt. In diesem Fall dringen manchmal die Phago- 
cyten in die obertlächlichen Schichten desselben ein, was allerdings 
nur dann deutlich ist, wenn das Sarkom unpigmentiert ist, so dass 
die pigmentierten Phagocyten von den ursprünglichen Sarkomzellen 
auseinanderzuhalten sind. 

Die bindegewebige Schwarte kann von sehr verschiedener Mächtig- 
keit sein. Zum Teil hängt dies von dem Gewebe ab (Sklera, Ader- 
haut, Netzhaut), welches die nekrotische Masse unmittelbar bedeckt 
und sich an der Bildung der Bindegewebsschwarte beteiligt. Diese 
ist am dicksten, wenn die Sklera an ihrer Bildung teilnimmt, wobei 
die beiden ohne scharfe Grenze ineinander übergehen. Auch die Pig- 
mentierung der Schwarte ist verschieden. Mit der Zeit können die in 
derselben eingeschlossenen pigmentierten Zellen zur Resorption kommen 
und dadurch die Pigmentierung der Schwarte abnehmen statt zu- 
nehmen. 

Die Pigmentierung der nekrotischen Partien und deren Pigment- 
umrandung ist am deutlichsten an mässig pigmentierten Sarkomen; 
an unpigmentierten ist die Färbung zart und kann leicht. übersehen 
werden. In sehr dunkeln Geschwülsten wieder hebt sich der dunkle 
Rand der nekrotischen Masse nicht genug von der Umgebung ab 
und die nekrotische Masse selbst ist oft lichter als die Umgebung, 
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weil daselbst die schwarzen Sarkomzellen in eine gleichmässig körnige 
Masse sich aufgelöst haben. 

Die Erscheinungen sind dem Wesen nach gleich, ob die Nekrose 
nur einen umschriebenen Bezirk einer grossen Geschwulst befallen 
hat, so dass sie ringsum von lebendem Sarkomgewebe umgeben ist, 
oder ob ein ganzer Abschnitt der Geschwulst, ein selbständiger Ge- 
schwulstknoten oder gar die ganze intraokulare Geschwulst abge- 
storben ist. Ist der nekrotische Teil rings von lebendem Sarkom- 
gewebe umgeben, so werden die angrenzenden Sarkomzellen durch 
die chemischen Produkte des Zellzerfalles zu verändertem Stoffwechsel 
veranlasst, so dass sie zu Phagocyten heranwachsen und Pigment 
bilden. Wie verhält es sich aber dort, wo die nekrotischen Teile 
nicht vom Sarkomgewebe, sondern von den Augenhäuten begrenzt 
sind, z. B. bei Nekrose der ganzen intraokularen Geschwulst? Auch 
da sieht man, soweit die Geschwulst der Sklera aufsitzt, oder an 
ihrer Oberfläche von den inneren Schichten der Aderhaut begrenzt 
ist, eine Phagocytenzone. Ich habe mich nicht überzeugen können, dass 
an solchen Stellen Leukocyten oder die fixen Gewebszellen der Augen- 
häute sich zu Phagocyten entwickeln. Man muss also auch hier die 
Phagocyten von Sarkomzellen ableiten, indem man annimmt, dass an 
der Oberfläche des nekrotischen Herdes noch lebende Sarkomzellen 
zurückgeblieben sind. 

Innerhalb eines grossen nekrotischen Knotens pflegt die Pigmen- 
tierung auch nicht gleich zu sein. Unregelmässig fleckige Beschaffen- 
heit kann manchmal darauf zurückgeführt werden, dass der zer- 
fallene Geschwulstteil schon früher ungleichmässig pigmentiert war. 
Charakteristisch ist aber das Auftreten von dunklen Ringen in der 
nekrotischen Masse, welche man in dieser Weise in lebendem Sarkom- 
gewebe nicht findet (Taf. XI, Fig. 22 u. 23). Diese Ringe sind Quer- 
schnitte von Kugelschalen aus stark pigmentierter Masse, welche eine 
weniger dunkle Masse einschliessen. Manchmal sieht man sogar zwei 
Linien konzentrisch ineinanderliegen, oder innerhalb des Ringes grössere 
runde, besonders dunkle Flecken. Diese Vorkommnisse erklären sich 
in folgender Weise: Um den nekrotischen Herd entwickelt sich aus 
Phagocyten ein pigmentierter Ring. An der inneren, an die nekro- 
tische Masse anstossenden Seite des Ringes backen die pigmentierten 
Zellen zusammen, zerfallen dann zu Bröckeln und sind offenbar ab- 
gestorben, während man sie im peripheren Teil des Ringes noch wohl 
begrenzt und mit blau gefärbten Kernen, also lebend, findet. Daran 
schliessen sich noch weiter nach aussen die lebenden, wenig oder 
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nicht pigmentierten Sarkomzellen an. Die der nekrotischen Masse an- 
liegenden pigmentierten Phagocyten sind also dem schädlichen Ein- 
fluss der nekrotischen Produkte erlegen. Wenn sich un aber die 
Nekrose weiter ausbreitet, kommen auch die äusseren Zellen des 
schwarzen Ringes und endlich die angrenzenden Teile des noch lebenden 
Tumors daran, so dass der schwarze Ring später inmitten einer grösseren 
nekrotischen Masse liegt (Taf. XI, Fig. 22a). Macht die Nekrose bald 
nach Überschreitung des schwarzen Ringes Halt, so kann sich an 
deren Rand eine neue Phagocytenzone und damit ein zweiter, dem 
ersten konzentrischer schwarzer Ring ausbilden (Taf. XI, Fig. 22b). 
In diesen Fällen ist an der äusseren Oberfläche der Phagocytenzone 
die Bildung einer bindegewebigen Schicht ausgeblieben. Dem ist es 
wahrscheinlich zuzuschreiben, dass sich die Nekrose weiter ausbreitet. 
Es ist wohl denkbar, dass eine weniger durchgängige Bindegewebs- 
schicht die toxischen Stoffe, welche von dem nekrotischen Herde aus- 
gehen, zurückzuhalten vermag. Man sieht dementsprechend manchmal 
einen grossen nekrotischen Herd, eingefasst von einem gleichfalls 
nekrotischen tiefdunklen Ring zerfallener Phagocyten, und darauf eine 
Bindegewebsschicht, welche unmittelbar an lebendes Sarkomgewebe 
anstosst. : 

Innerhalb grösserer nekrotischer Bezirke oder manchmal inner- 
halb der beschriebenen schwarzen Ringe liegen oft grössere scheiben- 
förmige, tiefpigmentierte Flecken. Man erkennt in deren Mitte ge- 
wöhnlich den Querschnitt eines obliterierten Blutgefässes, um welches 
sich die zerfallenen, manchmal sehr grossen Pigmentzellen gruppieren. 
Die Entstehung solcher runder Pigmentinseln erklärt sich aus der 
Gegenwart des zentralen Gefüsses. Wenn man weniger weit vorge- 
schrittene Fälle von Nekrose untersucht, findet man oft noch nicht 
die ganze Geschwulstmasse ergriffen, sondern mitten im nekrotischen 
Gewebe runde Inseln lebenden Sarkomgewebes. Dieselben haben in 
der Mitte einen Gefässquerschnitt und sind also die Durchschnitte 
von Gefässen mit einem lebenden Zellenmantel, welches Vorkommen 
bei den Gliomen ganz gewöhnlich ist. Die Gegenwart des Gefässes hat 
die unmittelbar angrerzende Zone des Geschwulstparenchyms vorläufig 
vor der Nekrose bewahrt (pseudotubulöse Form, S. 319, u. Taf. X, Fig. 17). 
Die lebenden Zellen dieser Zone pigmentieren sich nun unter dem 
Einfluss der angrenzenden nekrotischen Massen, indem sie nach Art 
der Phagocyten Material aus der Masse aufnehmen. Zuerst sind es 
die an der Peripherie der lebenden Zone liegenden Zellen, welche 
sich vergrössern und pigmentieren. Dadurch entstehen pigmentierte 
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Ringe, welche aber nicht den nekrotischen, sondern den lebenden 
Herd einschliessen. Dem Wesen nach ist die Erscheinung aber doch 
in beiden Fállen die gleiche, nur dass die Zeichnung in den beiden 
Fällen sich wie das Positiv zum Negativ verhält. Allmählich breitet 
sich die Pigmentierung über den ganzen Querschnitt des lebenden 
Zellenschlauches aus, so dass das Gefüss von einem Mantel tiefpig- 
mentierter Zellen eingescheidet wird. Aber auch diese fallen zuletzt 
samt dem Gefäss der Nekrose anheim, so dass nun im Querschnitte 
schwarze Flecken in der weniger dunklen nekrotischen Masse zurück- 
bleiben. 

Wir haben bis jetzt die Bildung eines Pigmentringes um nekro- 
tische Geschwulstteile kennen gelernt; es können sich aber auch solche 
Pigmentringe mitten in lebenden Sarkomgeweben bilden und einzelne 
Teile desselben von der Nachbarschaft abgrenzen. Ich will den Vor- 
gang zuerst an einem konkreten Fall beschreiben. Es handelt sich um 
ein Sarkom, das aus runden und aus kurzen spindelförmigen Zellen 
mittlerer Grösse besteht. Nur hier und da liegt in der Masse unpigmen- 
tierter Zellen eine Zelle mit feinen blassen Pigmentkörnchen, so dass 
man das Sarkom im grossen und ganzen als unpigmentiert bezeichnen 
kann. In dieser Geschwulst nun finden sich an verschiedenen Stellen 
kleine Geschwulstteile durch einen stark pigmentierten, oft recht breiten 
Ring von der übrigen Geschwulstmasse abgegrenzt. Untersucht man 
einen dieser Knoten bei starker Vergrösserung, so sieht man, dass 
gegen seine Peripherie, also gegen den schwarzen Ring zu, viele der 
Sarkomkerne länglich werden und sich mit der längeren Achse kon- 
zentrisch zur Oberfläche lagern, während andere Kerne rund bleiben. 
Dann treten im Protoplasma einzelner dieser Zellen grobe Pigmentkörn- 
chen auf, viel gröber und dunkler als die zarten in den wenigen pigmentier- 
ten Sarkomzellen, die sonst vorhanden sind. Auch handelt es sich nicht um 
die Zunahme und Vergröberung des Pigmentes in diesen, sondern um 
Neubildung von Pigment in früher unpigmentierten Zellen. Die Zahl 
der pigmentführenden Zellen nimmt nach der Peripherie immer zu 
und ebenso der Pigmentgehalt derselben, aber solange die Pigmentie- 
rung nicht zu dicht ist, erkennt man noch den grossen Kern mit dem 
grossen Kernkörperchen, welche die Sarkomzellen charakterisieren. 
Die Zellen selbst nehmen nach Massgabe der Menge yon Pigment 
auch an Grösse zu und nähern sich der Spindelform. Die Zahl der 
Kerne unpigmentierter Zellen, welche zwischen den pigmentierten 
liegen, wird in demselben Mass kleiner, als die pigmentierten Zellen 
auf Kosten der ersteren sich vermehren, aber einzelne von diesen 
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Kernen kann man auch noch an den dunkelsten Stellen des Ringes 
unversehrt liegen sehen. Andere Kerne werden dunkler und kleiner 
und gehen zugrunde. Wieder andere Kerne werden immer lünger und 
schmäler, ähnlich Bindegewebskernen. Gleichzeitig ist zwischen den 
Kernen eine feine Streifung der Zwischensubstanz aufgetreten, welche 
immer deutlicher wird. Dann sieht man diese Fasern mit den lang- 
gestreckten Kernen in Verbindung; das schmale Protoplasma, welches 
von den beiden Polen der Kerne entlang diesen Fasern zu verfolgen 
ist, ist oft mit Pigmentkörnchen erfüllt. So entsteht endlich ein derbes 
Bindegewebe, das sehr zahlreiche und tiefdunkle Zellen mit sehr 
groben Pigmentbröckeln einschliesst und von dem es auch hier aus- 
sieht, als ob es aus Sarkomzellen sich entwickelt hätte. An der äusseren 
Seite des Ringes wiederholen sich dieselben Zonen in ungefähr der- 
selben Weise, bis man wieder auf gewöhnliches unpigmentiertes Sar- 
komgewebe kommt. Ich hebe ausdrücklich hervor, dass diese pigmen- 
tierte bindegewebige Umhüllung einzelner Sarkomabschnitte keines- 
wegs als entzündliche Schwiele aufzufassen ist. Von Entzündung ist 
nirgends etwas zu sehen und Leukocyten irgendwelcher Art fehlen 
vollständig im Gewebe. 

Die Bildung dieser pigmentierten Ringe weicht von der bei Nekrosen 
in verschiedenen Punkten ab. 

1. Fehlen jegliche Zeichen von Zerfall, wenn man von dem Ver- 
schwinden einzelner Kerne durch Schrumpfung absieht; 2. fehlt eine 
scharfe Abgrenzung, wie sie zwischen nekrotischem Gewebe und Phago- 
cytenzone besteht; die Umwandlung des Gewebes geht allmählich und 
schrittweise vor sich. 3. Es fehlen typische Phagocyten. 

Die hervorgehobenen Unterschiede sind aber keine fundamentalen. 
Die immer mehr Pigment aufnehmenden Sarkomzellen sind den Phago- 
cyten gleichwertig, und in der Tat kommen auch ausnahmsweise wirk- 
liche Phagocyten vor, das sind Zellen, die besonders gross und kuglig 
geworden sind und sich aus dem Zusammenhang mit den angrenzen- 
den Zellen gelóst haben. Wenn solche Phagocyten inmitten der 
unveränderten kurzen Spindelzellen liegen, treten sie besonders auf- 
fallend hervor. Die beiden Prozesse sind also nach ihrem Wesen 
sowie nach ihrem Ausgang analog. Das Wesen beider Prozesse 
besteht darin, dass das eigentliche Sarkomgewebe untergeht, wobei 
überlebende Sarkomzellen immer mehr Pigment bilden. Das Ende 
ist die Bildung einer derben, stark pigmentierten bindegewebigen 
Schwiele. 

Unter beständiger Verbreiterung des Ringes kann das ganze 
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von demselben eingeschlossene Geschwulstparenchym allmählich diese 
Umwandlung erfahren, so dass dasselbe schliesslich zu einer weniger 
voluminösen pigmentierten Schwarte wird. In andern Fällen führt der 
Prozess bloss zur Bildung pigmentierter Scheidewände zwischen ein- 
zelnen Geschwulstpartien. Diese Septen werden dann zum Stroma 
der Geschwulst gerechnet, obwohl sie ihrer Entstehung nach davon 
verschieden sind. 

Vergrösserung und Pigmentierung der randständigen Sarkom- 
zellen oder selbst Bildung einer Phagocytenzone und Bindegewebs- 
schicht findet manchmal auch an der freien Oberfläche der Geschwulst 
statt. Das Sarkom ist in der ersten Zeit seines Wachstums von den 
innersten Schichten der Aderhaut bedeckt. Nach Durchbruch der- 
selben liegt die Kuppe der Geschwulst entweder frei im subretinalen 
Raum, oder ist bedeckt und verwachsen mit der Netzhaut; in seltenen 
Fällen durchbricht die Geschwulst auch diese und ragt dann frei in 
den Glaskörperraum hinein. Die im subretinalen oder Glaskörperraum 
vorliegenden Teile der Geschwulstoberfläche sind manchmal ganz nackt, 
d.h. die Geschwulstzellen stehen in unmittelbarer Berührung mit der 
subretinalen oder Glaskörperflüssigkeit. Es geschieht dann leicht, dass 
einzelne Geschwulstzellen oder Gruppen von solchen abbröckeln, in 
die umgebende Flüssigkeit geraten und aus dieser auf die innere 
Oberfläche der Aderhaut oder Netzhaut fallen, wodurch eine Disse- 
minierung der Geschwulst stattfindet. In andern Fällen aber findet 
man die Oberfläche der Geschwulst nicht nackt, sondern von einem 
bindegewebigen Häutchen überzogen; die unmittelbar darunter liegen- 
den Greschwulstzellen sind dann in der Regel stärker pigmentiert als 
die weiter nach innen folgenden. Diese Bekleidung der Oberfläche der 
Geschwulst entsteht durch denselben Prozess, durch welchen, wie oben 
geschildert wurde, einzelne Knoten der Geschwulst von andern sich 
abgrenzen. Eine Disseminierung der Geschwulst ist dadurch erschwert, 
aber nicht ganz ausgeschlossen. Es kommt nämlich vor, dass einzelne 
Geschwulstzellen, welche unmittelbar unter der bindegewebigen Um- 
hüllung liegen, diese durchwandern und in den Glaskörper gelangen. 
Dabei vergrössern sich die Zellen und bekommen manchmal mehrere 
Kerne; die meisten derselben gehen im Glaskörper zugrunde, einzelne 
mögen aber auf die innere Oberfläche der Netzhaut fallen und dort 
Fuss fassen. 

Findet man solche pigmentierte Zellen an der Oberfläche einer 
(reschwulst, welche sich im subretinalen Raum befindet, so muss man 
in der Deutung dieser Zellen vorsichtig sein, denn es kann sich dann 
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auch um Zellen handeln, welche ihr Pigment vom Pigmentepithel?ab- 
leiten und von hier auf die Oberfläche der Geschwulst geraten sind. 
Man sieht häufig bei Netzhautabhebung die Pigmentepithelzellen 
sich ablösen und vergrössern, sowie auch Leukocyten nach der Art 
von Phagocyten aus den Pigmentepithelzellen Pigment aufnehmen. 
Solche pigmentführende Zellen werden dann oft in grosser Zahl in 
der subretinalen Flüssigkeit und ebenso auch an der hinteren Ober- 
flache der Netzhaut gefunden. Sie sollten ihre Herkunft durch die 
Beschaffenheit des in ihnen enthaltenen Pigmentes offenbaren, welches 
wie in den Pigmentepithelien aus feinen Nadeln besteht. Dieses Unter- 
scheidungszeichen gegenüber den freigewordenen Geschwulstzellen ist 
aber nicht immer vorhanden; das retinale Pigment verliert sowohl 
noch innerhalb der Epithelzellen als auch in den Phagocyten mit der 
Zeit seine Nadelform und wird körnig. 

Spielen Leukocyten auch eine Rolle bei der Bildung der be- 
schriebenen pigmentierten Zone in lebenden und nekrotischen Sarkom- 
teilen? Ich war dieser Meinung beim Beginn meiner Untersuchungen, 
weil die Leukocyten so häufig das Material für die Phagocyten bilden. 
Ich musste mich aber in jedem untersuchten Fall von neuem über- 
zeugen, dass in den Aderhautsarkomen diese Rolle nicht: den Leuko- 
cyten, sondern den Sarkomzellen zukommt, und obwohl häufig genug 
Leukocyten innerhalb des Sarkomgewebes gefunden werden, habe ich 
doch in keinem einzigen Fall mit Sicherheit. feststellen können, dass 
sie als Pigmentbildner fungieren. | 

Zum Schluss erwühne ich noch die Scirrhusbildung, bei welcher 
manchmal ein Vorgang ühnlich den oben geschilderten zu beobachten 
ist. Von der Entstehung der Schwielen an Stelle nekrotisch gewor- 
dener Geschwulstteile unterscheidet sich die Scirrhusbildung dadurch, 
dass hier Nekrose grósserer Gewebsteile fehlt und nur durch langsame 
Zunahme des interstitiellen Bindegewebes allmählich die Geschwulst- 
zellen erdrückt werden und verschwinden. Echte Scirrhusbildung ist 
bei den Melanosarkomen der Aderhaut selten. In einigen Fällen sah 
ich sie im Bereich des in der Aderhaut sich ausbreitenden Fusses 
der Geschwulst, während sie in dem kuglig sich vorwölbenden Kopfe 
fehlte. Hier war die Entstehung des immer reichlicheren Bindegewebes 
aus dem ursprünglichen Bindegewebe der Aderhaut nicht von der 
Hand zu weisen. In einem Falle aber betraf die Scirrhusbildung einen 
fern von der Aderhaut liegenden Geschwulstteil. Hier war folgender 
Vorgang zu beobachten. Zwischen den unpigmentierten kurzen Spindel- 
zellen der Geschwulst, welche sonst knapp aneinander lagen, trat 
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immer mehr Zwischensubstanz auf, weiche sich mit Eosin stark rot 
färbte und homogen aussah. Die Kerne der Sarkonızellen rückten da- 
durch immer weiter auseinander. Einzelne Kerne gingen zugrunde, 
andere zeigten eine zunehmende Menge von grobkörnigem Pigment in 
dem dazu gehörigen Protoplasma, aber auch diese Kerne schrumpften 
später. Wieder andere Kerne streckten sich in die Länge und schienen 
zu Bindegewebskernen zu werden, indem gleichzeitig die Grundsub- 
stanz eine fibrilläre Beschaffenheit angenommen hatte. — Auch bei 
den vorher beschriebenen Vorgüngen, der Abschnürung einzelner Ge- 
schwulstpartien durch Bindegewebsringe oder der Bildung von Septen, 
hatte ich einige Male gesehen, dass die Veränderung mit dem Auf- 
treten einer reichlichen homogenen Zwischensubstanz zwischen den 
Sarkomzellen begann. 

Wir haben gesehen, dass sich unter verschiedenen Bedingungen 
dieselben Veränderungen in typischer Weise ausbilden: Wachstum ein- 
zelner Geschwulstzellen unter zunehmender Anhäufung von Pigment 
und Bildung von Bindegewebe, so dass schliesslich eine pigmentierte 
Schicht, aussen von Bindegewebe begrenzt, entsteht. Die Anhäufung 
des Pigments in den Zellen geschieht nicht durch Aufnahme von 
Pigment von aussen her, sondern durch Bildung von Pigment im 
Inneren der Zellen aus den aufgenommenen nicht gefärbten Stoffen 
durch die Lebenstätigkeit der Zellen. Vorausgesetzt ist dabei, dass die 
aufgenommenen Stoffe die nötige Grundlage für die Pigmentbildung 
enthalten. Diese kann auch ohne die Tätigkeit lebender Zellen ge- 
schehen, denn man sieht innerhalb der nekrotischen Masse diffuses 
und geformtes Pigment entstehen, aber nur in sehr geringer Menge 
im Vergleich mit der Pigmentbildung durch Zellen. Diese entnehmen 
in den meisten Fällen das Material hierzu eben den nekrotischen 
Massen. Die Pigmentbildung in den Sarkomzellen und die Umwand- 
lung derselben in Phagocyten muss als Ausdruck einer erhöhten Le- 
benstätigkeit dieser Zellen angesehen werden. Diese äussert sich vor 
allem im gesteigerten Stoffwechsel. Durch vermehrte Aufnahme von 
Stoffen vergrössert sich die Zelle und verändert ihre Form, indem sie 
kuglig wird!). Damit verbindet sich eine Lösung der Zelle aus dem 
Zusammenhang mit den Nachbarzellen, und den höchsten Ausdruck 
erreicht die gewonnene Selbständigkeit in der Wanderfähigkeit dieser 
Zellen. Auch die Vermehrung der Kerne, die. allerdings selten, be- 
obachtet wird, gibt Zeugnis von der erhöhten Lebenstätigkeit. Aller- 


!) Nach Verworn verursacht im allgemeinen mässige chronische Reizung 
kontraktorische Erregung und dadurch kuglige Zusammenziehung der Zellen. 
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dings findet dieselbe häufig ein Ende in der Nekrose, welcher diese 
Zellen zuletzt anheim fallen. 

Der Anlass zur erhóhten Lebenstütigkeit und dadurch zur Ver- 
änderung einzelner Sarkomzellen wird dort, wo diese einen nekroti- 
schen Herd begrenzen, wohl durch die chemische Einwirkung der 
nekrotischen Massen gegeben. In den Fällen, wo an der nackten Ober- 
fläche eines lebenden Sarkomknotens ein gleicher Vorgang sich ab- 
spielt, müsste man dafür vielleicht die Einwirkung der bespülenden 
Flüssigkeit — subretinale oder Glaskörperflüssigkeit — verantwortlich 
machen. Ribbert würde diese Erscheinung wohl damit erklären, dass 
die obertláchlichsten Zellen die ältesten sind. Dies trifft aber wohl 
nur für wenige Fälle zu, wo das Sarkom einen exquisit tubulösen 
Bau hat, mit einem Gefäss im Inneren jedes Geschwulstschlauches. 
Hier umgibt die Proliferationszone wie bei den Gliomen unmittelbar 
das Gefäss, während die ältesten Zellen am weitesten vom Gefäss 
entfernt sind. Für die gewöhnlichen Formen des Sarkoms trifft aber 
diese Anordnung nicht zu. Hier findet in allen Teilen des Sarkoms 
Wachstum durch Zellenteilung statt, was man daraus entnehmen 
kann, dass man an den verschiedensten Stellen Mitosen findet. So 
entstehen zweifellos auch an der Oberfläche grosser Knoten immer 
neue Generationen von Zellen. 

Am schwierigsten ist zu verstehen, warum manchmal mitten in 
der Geschwulst eine einzelne Partie durch eine Zone pigmentierter 
Zellen oder Phagocyten mit gleichzeitiger Bindegewebsbildung von 
dem Rest der Geschwulst sich abgrenzt. Die regellose Orientierung 
der Kerne in den zentralen Teilen eines solchen Knotens macht nach 
dem Rand zu einer konzentrischen Lagerung der länglichen Kerne 
Platz. Dies muss man wohl auf den nach der Peripherie gerichteten 
(ewebsdruck beziehen, der auch dann besteht, wenn nicht bloss im 
Zentrum, sondern an verschiedenen Stellen des Knotens Zellvermeh- 
rung stattfindet. Dieser Druck kann die genannte Orientierung der 
randständigen Kerne bewirken; vielleicht ist er auch in irgendeiner 
Weise anzuschuldigen, dass, während einzelne Zellen zugrunde gehen, 
andere zu erhöhter Lebenstätigkeit veranlasst werden. 


Dass die Zellen eines Melanosarkums die Fähigkeit haben, Pig- 
ment zu bilden, brauchte nicht erst durch die obigen Ausführungen 
bewiesen zu werden. Die Tragweite dieser liegt vielmehr im folgen- 
den: Wenn man in einem Sarkom pigmentierte und nichtpigmentierte 
Zellen nebeneinander findet, lässt dies zwei verschiedene Erklärungen 
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zu. 1. Die beiden Zellenarten sind von grundsätzlich verschiedener 
Art und eines der unterscheidenden Merkmale ist eben die Fähigkeit 
zur Pigmentbildung. Diese wurde ja auch von Manchen auf eine ver- 
schiedene Abstammung der Zellen, nämlich aus den Chromatophoren 
und aus den ungefärbten Zellen der Aderhaut zurückgeführt. 2. Die 
beiden Zellenarten sind wesensgleich, beide vermögen Pigment zu 
bilden, nur ist aus irgendwelchen Ursachen diese Fähigkeit von einer 
Anzahl von Zellen nicht ausgeübt worden, so dass sie nur potentiell 
in ihnen vorhanden ist. Die Tatsache, dass man Zellen mit allen Ab- 
stufungen von Pigmentgehalt nebeneinander findet, spricht gewiss zu- 
gunsten der Annahme, dass auch die unpigmentierten Zellen sich pig- 
mentieren können. Aber ein sicherer Beweis ist damit nicht geliefert. 
Es ist unmöglich, von irgendeiner pigmentierten Zelle zu beweisen, 
dass sie früher unpigmentiert war, oder von einer unpigmentierten, 
dass sie sich später pigmentieren wird. Und doch ist das letztere durch 
die Beobachtung bei der Nekrose zu erweisen. \Wenn in einem un- 
gefärbten Sarkom gerade nur um den nekrotischen Herd die Sarkom- 
zellen sich pigmentieren, so ist kein Zweifel, dass diese Zellen früher 
sowie ihre Nachbarn unpigmentiert waren. Damit ist also der Beweis 
erbracht, dass unpigmentierte Zellen sich später pigmentieren können. 
Theoretisch genommen könnte dieser Beweis sogar experimentell ge- 
liefert werden, wenn man nämlich in einem ungefärbten Sarkom einen 
kleinen nekrotischen Herd erzeugen würde, au dessen Grenzen sich 
dann eine pigmentierte Zone bilden würde. Da bei andern Neubil- 
dungen eine solche Pigmentbildung nicht vorkommt, bildet sie eine 
charakteristische Eigenschaft der Sarkome der Aderhaut, sowohl der 
gefärbten als der ungefürbten. 

Damit lebende Zellen aus farbloser Substanz, z. B. unter physio- 
logischen Verhültnissen die Chromatophoren der Haut oder der Ader- 
haut aus der von ihnen aufgenommenen Lymphe Pigment bilden, ist 
zweierlei nötig: 1. In der farblosen Substanz muss das nötige che- 
mische Substrat vorhanden sein, um daraus eine pigmentierte Sub- 
stanz zu bilden. 2. Die Zellen selbst müssen durch ihren Stoffwechsel 
eine chemische Substanz erzeugen, welche durch ihre Einwirkung auf 
das farblose Substrat dasselbe in eine gefärbte Substanz verwandelt. 
— Diese beiden aufeinander wirkenden Substanzen könnte man in 
Anlehnung an die Bezeichnungen bei der Gerinnung des Blutes als 
Melanogen und als Melano-Enzym bezeichnen. Die Bildung von Pig- 
ment aus nekrotischen Teilen unpigmentierter Sarkome beweist, dass 
diese nekrotischen Massen Melanogen enthalten. Daraus darf man 
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schliessen, dass das Melanogen schon in jenen ungefürbten Sarkom- 
zellen vorhanden war, aus welchen die nekrotische Masse hervorging. 
Die Umwandlung dieses Melanogens in Pigment geschieht, freilich in 
sehr geringem Masse, schon in der nekrotischen Masse, weil diese 
auch fern von den Phagocyten eine diffuse Färbung zeigt. Hauptsäch- 
lich aber geschieht die Umwandlung des Melanogens in Melanin 
durch die Tätigkeit der Zellen am Rand der nekrotischen Masse. 
Es handelt sich um einen fermentativen Prozess (Einfluss eines Me- 
lano-Enzyms), der sich ausserhalb und innerhalb der Zellen voll- 
zieht und für welchen verschiedene Einflüsse massgebend sind: bei 
der physiologischen Pigmentierung die normale Entwicklung der 
Zellen (und insofern könnte man mit Ribbert vom Einflusse des 
Alters der Zelle sprechen), unter pathologischen Verhältnissen Reize, 
welche von aussen auf die Zellen einwirken wie die Berührung mit 
nekrotischen Massen, mit subretinaler oder Glaskörperflüssigkeit, 
Reize, welche zunächst zu einer gesteigerten Lebenstätigkeit führen, 
wie später noch bei Besprechung der freien Pigmentzellen ausgeführt 
werden wird. 

Es gibt viele Beispiele in der Natur von der Umwandlung farb- 
loser organischer Substanzen in pigmentierte. Lang bekannte Erschei- 
nungen sind das Schwarzwerden abgestorbener Tiere z. B. Schmetter- 
lingsraupen und Pflanzen wie manche Schwämme. Meirowsky!) hat 
eine solche Schwarzfärbung experimentell hervorgebracht, indem er 
vom Lebenden excidierte Hautstückchen, welche von physiologisch 
pigmentierten Stellen stammen, in verschiedener Weise behandelte: 
Belichtung durch eine Quarzlampe oder Aufhängen des in Gaze ein- 
gehüllten Stückchens in einer Eprouvette über Wasser bei einer 
Temperatur von 56°. Im ersten Falle trat Braunfärbung, im zweiten 
intensive Schwarzfärbung nach einigen Tagen ein. Die Färbung stand 
im allgemeinen im Verhältnis zur Eignung des Individuums, von dem 
die Haut stammte, zur Pigmentbildung überhaupt. Der gebildete 
Farbstoff verhielt sich gegen Reagentien wie das Melanin, und Mei- 
rowsky bezieht dessen Bildung auf fermentative Wirkung infolge 
von Gewebszerfall. Das Blut kommt, da es sich um excidierte 
Stücke ohne Cirkulation handelte, als Pigmentbildner nicht in Be- 
tracht, sondern es muss der melanogene Stoff schon in den Haut- 
stückchen enthalten gewesen sein. Später hat Meirowsky?) auch 


1) Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. Bd. II. S. 438. 1909. 
3) Über den Ursprung des melanotischen Pigments der Haut und des Auges. 
Leipzig 1908. 
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durch Behandlung mit chemischen Reagentien eine solche Schwarz- 
färbung erhalten. 

Eine Erscheinung ähnlicher Art, welche Beziehungen zum Melano- 
sarkom der Aderhaut hat, ist die zuerst von Eiselt!) beschriebene, 
dass der Urin von Kranken mit Melanosarkom häufig schon bei ein- 
fachem Stehen an der Luft schwarz wird, oder wenn dies nicht spontan 
geschieht, durch Hinzufügung oxydierender Substanzen (Chromsäure, 
Kaliumchromat und Schwefelsäure). Diese Erscheinung setzt voraus, 
dass melanogene Substanzen aus der melanotischen Geschwulst in 
farblosem Zustand in den Harn übergegangen sind. Dass dies tat- 
sächlich der Fall ist, wird durch Versuche bewiesen, bei welchen 
Tieren Melanin von Tumoren eingespritzt wurde, wonach manchmal 
der Urin ähnliche Eigenschaften erhielt?). 

Alle diese Prozesse setzen ein unpigmentiertes Substrat und ein 
darauf einwirkendes Enzym voraus. Das unpigmentierte Substrat ist 
von Spiegler?) aus den Haaren von Schimmeln und aus der Wolle 
von weissen Schafen dargestellt worden, also aus Geweben, welche im all- 
gemeinen zur Pigmentbildung befähigt sind. Durch dieselben chemischen 
Prozesse, durch welche Spiegler aus den gefärbten Haaren das 
Melanin darstellte, konnte er aus den ungefärbten Haaren einen farb- 
losen Körper gewinnen, welcher bei chemischer Behandlung (Kochen 
mit 5°,,iger Salzsäure und dann Lösung in Ammoniak) schwarz wurde. 
Der ungefärbte Stoff, das Melanogen, zeigte ähnliche chemische Zu- 
sammensetzung wie der gefärbte, das Melanin. Er enthielt mehr Sauer- 
stoff, Waäserstoff und Stickstoff, aber weniger Kohlenstoff als dieser. 

Eine chemisch rein darstellbare melanogene Substanz wurde im 
Tyrosin gefunden. Bertrand!) zeigte zuerst, dass gewisse Pflanzen 
ein Ferment enthalten, welches Tyrosin in eine dunkelgefärbte Sub- 
stanz verwandelt. Dieses Ferment ist die Tyrosinase und der durch 
ihre Einwirkung entstandene schwarze Stoff ist in seinen chemischen 
Reaktionen gleich. dem natürlichen Melanin der Melanosarkome der 
Schimmel, dem sogenannten Hippomelanin. Dieses unterscheidet sich 
vom Melanin der menschlichen Melanosarkome durch seinen Reich- 
tum an Schwefel und seinen Gehalt an Eisen, welche beiden Stoffe 


!) Prager Vierteljahrschr. Bd. III. S. 190. 1858; spätere Literatur darüber 
siehe bei Fürth, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. XV. Nr. 15. 
S. 638. 1904. 

3) Fürth. Ebenda. S. 640. 

23) Hofmeisters Beitr. Bd. IV. S. 40. 1903. 

*) Cit. bei Fürth. 
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aber nach Fürth nicht für den Vorgang der Melauinbildung mass- 
gebend oder unentbehrlich sind. indem sie nicht dem Kern des Mela- 
ninmoleküls angehören. Man könnte daher wohl einen ähnlichen Vor- 
gang auch für die Entstehung des menschlichen Melanins annehmen. 
Das Tyrosin ist übrigens nicht die einzige bekannte melanogene Sub- 
stanz: auch das Adrenalin scheint die Rolle einer melanogenen Subh- 
stanz spielen zu können, indem es bei Zusatz von geeigneten Fer- 
menten ebenfalls eine schwarze Substanz liefert. (Bertrand u. 
Bourquelot!). 

Was nun den Vorgang anlangt, dureh welchen das Melanogen 
in eine schwarze Substanz verwandelt wird, so lässt sich derselbe 
durch bekannte chemische Reagentien hervorrufen. Ducceschi?) ist 
es gelungen, aus Tyrosin durch Behandlung mit chlorsaurem Kali in 
salzsaurer Lösung eine dem Melanin ähnliche Substanz zu bekommen. 
In der Natur geschieht die Uberführung des Melanogens in die ge- 
färbte Modifikation durch Fermente und zwar speziell durch solche, 
welche zur Gruppe der Oxydasen gehören. Das gerade auf Tyrosin 
wirksame Ferment ist die Tyrosinase. Diese kann aus tierischen und 
pflanzlichen Stoffen gewonnen werden, in welchen schon auf natür- 
lichem Weg die Bildung schwarzer Körper vorkommt. Tyrosinase 
wurde dargestellt aus den Pigmentdrüsen der Sepien (Przibram) 
und aus Schmetterlingspuppen (Fürtht); ferner wurde es von Dur- 
ham in der Haut von Säugetieren, von Gessart in der Haut dunkel- 
gefärbter Fische und Kröten gefunden. Von pflanzlichen Körpern 
liefern Schwämme eine Substanz, welche aus Tyrosin schwarze Flocken 
ausscheidet. Bei der Einwirkung der Tyrosinase auf Tyrosin findet 
nach Fürth Abnahme des Wasserstoffs und Aufnahme von Sauer- 
stoff statt. 

Nachdem wir die Entstehung des Melanins durch die Einwirkung 
eines Melano-Enzyms auf das Melanogen kennen gelernt haben, müssen 
wir uns fragen, ob diese beiden Substanzen auch in den melanotischen 
Geschwülsten sich finden. Der Nachweis des Melano-Enzyms in solchen 
wurde durch Gessart geliefert, welcher aus den Melanosarkomen der 
Schimmel eine Substanz darstellte, die Tyrosin in eine schwarze tlockige 


1) Angeführt bei Neuberg. Virchows Arch. Bd. CXCII. S. 514. 1908. 

3) Angeführt bei Fürth u. Schneider. Beitr. zur chem. Phys. u. Pathol. 
Bd. I. 1901. 
: 3) Angeführt bei Fürth u. Jerusalem. Beitr. zur chem. Phys. u. Pathol. 
Bd. X. 1907. 

*) Ebenda. 
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Masse verwandelte. Da durch Erwärmung dieser Substanz auf 100° 
diese ihre Wirkung verlor, kennzeichnete sie sich als ein Enzym, 
die Tyrosinase!). 

Die Gegenwart einer melanogenen Substanz in melanotischen 
Geschwülsten ist durch die Eiseltsche Urinreaktion und die darauf 
basierenden Versuche wahrscheinlich gemacht, doch ist der direkte 
Nachweis eines Melanogens bisher noch nicht gelungen. Nur einmal 
konnte Dawidson?) in der melanotischen Metastase einer Neben- 
nierengeschwulst Adrenalin nachweisen, und da dieses mit geeignetem 
Ferment einen schwarzen Farbstoff gibt, vermutet Dawidson, dass 
in seinem Falle die Pigmentbildung teilweise auf Kosten des Adre- 
nalins erfolgte. | 

Es ist fraglich, ob es móglich ist, aus melanotischen Geschwülsten 
ein ungefärbtes Melanogen zu gewinnen, weil in denselben vielleicht 
schon alles Melanogen in Melanin verwandelt ist und also in einem 
farblosen Extrakt nicht mehr enthalten sein könnte. Man müsste diese 
Untersuchung anstellen mit etwa vorhandenen unpigmentierten Teilen 
einer melanotischen Geschwulst oder mit den Melanosarkomen der 
Schimmel in einem frühen Stadium, in welchem diese Geschwülste noch 
nicht pigmentiert sind. 

Ich selbst war nur einmal in der Lage, einen Versuch mit einem 
Chorioidealsarkom anzustellen. Ungefärbte Chorioidealsarkome sind 
so selten, dass mir in der letzten Zeit keines vorgekommen ist. 
Unter den von mir operierten Fällen von Melanosarkom war aber 
eines, das nur in einem Teil pigmentiert war, während mehr als die 
Hälfte teils sehr wenig gefärbt, teils ganz ungefärbt war. Das Auge 
wurde frisch eröffnet und jener Teil der Geschwulst zu Versuchen 
benutzt, welcher dem freien Auge weiss erschien; derselbe erwies 
sich dann auch bei Kontrollstückchen, welche nach Härtung mikro- 
skopisch untersucht wurden, als unpigmentiert. Der ungefärbte Teil 
wurde in kleine Stückchen zerschnitten und nach den von Meirowsky 
angegebenen Methoden mit oxydierenden Mitteln behandelt. Ein 
Stückchen wurde in Gaze eingehüllt in einer Eprouvette über Wasser 
im Paraffinofen bei 56° durch 3 Tage gehalten; je ein Kontrollstückchen 
wurde zum späteren Vergleich der Farbe in schwachen Alkohol sowie 


') Abweichend davon war Neuberg nicht im stande. aus einer melanotischen 
Geschwulst, die wahrscheinlich vom Auge ausgegangen war, ein wirksames Enzym 
zu bekommen, und in einem Fall von Melanosarkom vom Schimmel erhielt er 
nur Andeutungen von Reaktion mit Tyrosin. 

2) 13. Tagung d. deutschen pathol. Ges. 1909. 
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in Formol aufbewahrt. Einem Stückchen Tyrosinase zuzusetzen, was ich 
sehr gewünscht hätte, war nicht möglich, da ich mir eine solche zu 
jener Zeit nicht verschaffen konnte. Die Behandlung der Geschwulst- 
stückchen mit oxydierenden Substanzen ergab nur eine noch voll- 
kommenere Bleichung, indem die Stückchen schneeweiss wurden. Ein 
positives Resultat im Sinne einer Schwarzfárbung war ja auch von 
vornherein nicht zu erwarten, da oxydierende Mittel ja gerade zur 
Entfärbung pigmentierter Gewebe verwendet werden. Dagegen zeigte 
das über Wasser aufgehängte Stückchen eine dunkle Färbung, die 
täglich zunahm, so dass es nach 3 Tagen fast schwarz war. Kontroll- 
versuche, welche ich nachher mit Stückchen von Carcinomen und nicht- 
pigmentierten Sarkomen andern Ursprungs anstellte, die mir aus der chi- 
rurgischen Klinik frisch zur Verfügung gestellt worden waren, ergaben 
bei dieser Behandlung nur eine gelbe oder ganz lichte braune Färbung. 

Das schwarzgewordene Stückchen wurde in Alkohol gehärtet und 
geschnitten. Die Schnitte zeigten nicht tingiert ein lichtes Gelbbraun, 
während die sofort in Alkohol oder Formol gehärteten Kontroll- 
stückchen nur eine Spur gelber Färbung aufwiesen. Dass die Schnitte 
vom schwarzgewordenen Stückchen nur eine verhältnismässig lichte 
Färbung hatten, erklärt sich aus der Dünnheit der Schnitte im Ver- 
gleich zur Dicke des ganzen Stückes. Die gelbe Farbe der Schnitte 
ist nicht gleichmässig, sondern stärker gelbe Streifen und Flecken 
heben sich von einer lichteren Umgebung ab. Unter dem Mikroskop 
erkennt man, dass die Färbung durchwegs diffus ist; nirgends 
ist geformtes Pigment zu sehen. An tingierten Schnitten steht die 
Kernfärbung derjenigen an den sofort gehärteten Stücken kaum nach. 
Die Zwischensubstanz zwischen den Kernen ist zart gelb; die stark 
gelben Flecken entsprechen einer tleckweisen Nekrose. In den nekro- 
tischen Teilen sind keine Kerne sichtbar, aber es fehlt auch geformtes 
Pigment und es ist nicht zur Ausbildung einer pigmentierten Umrandung 
gekommen. 

Die dunkle Färbung des über Wasser aufgehängten Stückes ist 
wohl so zu erklären, dass unter dem Einfluss der Wärme und Feuchtig- 
keit ein Ferment frei wurde, welches auf das in den ungefärbten 
Zellen vorhandene Melanogen so einwirkte, dass dieses aus seiner farb- 
losen Beschaffenheit in eine gefärbte überging. 

Ich stimme also mit Ribbert überein, dass die unpigmentierten 
Sarkome der Aderhaut (vielleicht mit einigen Ausnahmen) mit den 
pigmentierten Sarkomen insofern wesensgleich sind, als beide von den- 
selben Chromatophoren der Aderhaut abstimmen. Ich bin der Mei- 
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nung, dass in den Zellen beider Sarkomarten dieselbe Substanz, das 
Melanogen, sich findet, in den einen in farblosem Zustand, in den 
andern in einen gefürbten .Zustand übergeführt durch die Wirkung 
eines Fermentes. Dagegen glaube ich entgegen Ribbert nicht, dass 
die Pigmentierung einem bestimmten Entwicklungsstadium der Zelle 
entspricht und also in gewisser Beziehung eine Funktion des Alters 
ist. Nach meiner Meinung hängt die. Bildung des Melano-Enzyms 
und damit die Pigmentierung der Zellen von andern Umständen ab. 
Die Berührung mit nekrotischen Massen oder die Lage der Zellen 
an der Oberfläche des Tumors können, wie wir gesehen haben, Pig- 
mentierung veranlassen; die gewöhnlichen Ursachen der Pigmentierung 
sind aber jedenfalls andere und uns noch unbekannt. 


III. Freie Pigmentzellen. 


Jedem, der sich mit dem Melanosarkom der Aderhaut bescháftigt, 
fallen die grossen, runden, mit grobkórnigem Pigment erfüllten Zellen 
auf, welche nur in losem oder gar keinem Zusammenhang mit den 
übrigen Sarkomzellen stehen und oft in Zügen oder Haufen bei- 
sammen liegen. Ich will dieselben. mit einem Namen bezeichnen, der 
nichts präjudiziert, indem ich sie freie Pigmentzellen nenne. Sie sind 
frei, insofern sie sich aus dem Zusammenhang mit den übrigen Sar- 
komzellen gelöst haben und in manchen Fällen gauz frei in Hohl- 
räumen oder auf der Oberfläche der Geschwulst liegen. 

Von besonderen Eigenschaften dieser Zellen wurde angegeben, 
dass sie oft mit der Perlsschen Färbung Eisenreaktion geben und 
dass sie bei den Entfárbungsprozeduren ihr Pigment kräftiger fest- 
halten als die gewóhnlichen pigmentierten Geschwulstzellen. Über ihren 
Ursprung gibt es zwei Meinungen. Die Einen erklüren sie für ver- 
änderte Geschwulstzellen. Ribbert!) meinte zuerst, es seien Kontrak- 
tionszustände solcher, später, es seien absterbende Tumorzellen, welche 
wie sterbende Amöben eine runde Form annehmen. Leber?) erklärte 
sie für Abkömmlinge der Pigmentepithelien, welche wanderfühig wer- 
den und in den Tumor eindringen, ja sogar von dessen Gewebe aus 
in die Gefässe, durch welche sie wieder aus der Geschwulst entfernt 
werden. 

Bevor ich auf die Bedeutung der freien Pigmentzellen eingehe, 
muss ich über die gewöhnlichen pigmentierten Zellen der Sarkome 
einige Worte verlieren. Charakteristisch für diese in ihrer ursprüng- 


1) Geschwulstlehre. S. 262. 
3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd, XLIV. S. 653. 
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lichen Form ist die Beschaffenheit des Pigmentes, das ich — sit venia 
verbo — das physiologische Pigment des Melanosarkoms nennen móchte, 
weil es dem ursprünglichen, noch nicht durch spütere Veründerungen 
alterierten Typus entspricht und weil es dem physiologischen Pigment 
der Chromatophoren gleich ist. Es besteht aus sehr feinen Körnchen 
von ziemlich gleicher Grösse. Die hellere oder dunklere Farbe einer 
physiologisch pigmentierten Sarkomzelle hängt von zwei Faktoren ab. 
Der erste ist die Zahl der Pigmentkörnchen, der zweite die Farbe 
des einzelnen Körnchens. Erstere ist in den einzelnen Zellen sehr 
verschieden gross, letztere dagegen durchschnittlich in allen Zellen 
desselben Tumors ähnlich. Es gibt Tumoren, wo die Körnchen hell- 
gelb, andere, wo sie fast schwarz sind, während die gewöhnliche Farbe 
braun von verschiedener Sättigung ist. Die Farbe der Pigmentkörnchen 
hängt wohl mit der Pigmentierung der ganzen Uvea des betreffenden 
Individuums zusammen, indem auch in dieser die Nuance der ein- 
zelnen Pigmentkörnchen einen individuellen Charakter trägt. Nach 
Ribbert liegen die Pigmentkörnchen hauptsächlich in den Rand- 
partien des Protoplasmas und bilden daher in den schmalen Ausläufern, 
deren axiales Protoplasma ungefärbt ist, parallele Reihen. Jedenfalls 
ist dies nicht immer so; ich finde das Pigment gewöhnlich entweder 
gleichmässig oder regellos verteilt und in den feinen Ausläufern die 
Körnchen unregelmässig lagernd. 

In einem pigmentierten Sarkom ist der Pigmentgehalt der ein- 
zelnen Zellen oft sehr verschieden, während die Form der Zellen 
ungefähr dieselbe ist: rund, spindelfórmig usw. Anders verhält es sich 
häufig in unpigmentierten Sarkomen oder Sarkomabschnitten. Hier 
liegen, oft in weiten Abständen und daher leicht zu übersehen, ver- 
einzelte Pigmentzellen mitten unter den farblosen. Sie können diesen 
in der Form gleichen, häufig aber weichen sie davon ab, indem sie 
im Gegensatz zu den unpigmentierten Nachbarzellen verzweigt, oft 
mit sehr langen Ausläufern, sind, analog den Chromatophoren der 
Aderhaut. Über diese Zellen wurde bereits auf S. 311 gesprochen. 

Es ist bekannt, dass in den Chromatophoren der Aderhaut bei 
krankhaften Zuständen dieser Membran die feinen Pigmentkörnchen - 
zu gröberen zusammenbacken, ja manchmal grosse Pigmentkugeln auf- 
treten, welche vielleicht in der lebenden Zelle flüssig, also Tropfen 
sind. Dieselbe Veränderung trifit schr häufig auch die pigmentierten 
Sarkomzellen und wird als Degenerationserscheinung angesehen. Es ist 
aber zu weit gegangen, wenn Manche die derart veränderten Zellen 
als nicht mehr lebensfähig erklären. 
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Dies geht aus Beobachtungen hervor, welche man am wachsen- 
den Rande der Geschwulst innerhalb der Aderhaut machen kann. 
Hier findet man zuweilen schon in den jüngsten, noch in rascher 
Vermehrung begriffenen Zellen nebst feinen Pigmentkörnchen auch 
gröbere Körner, sowie Pigmentkugeln. In andern Fällen sind zwar 
die am weitesten vorgeschobenen Zellen feinkörnig pigmentiert, aber 
gleich dahinter folgen grobkörnige, so dass das Stadium der fein- 
körnigen Pigmentierung hier offenbar nur kurz dauert. Dass nun hier 
die grobkörnig pigmentierten Zellen noch nicht untergehen, sondern 
ohne Zweifel sich sogar noch vermehren, schliesse ich 1. daraus, dass 
sie sich in der Zone stärksten Wachstums befinden, und 2. daraus, 
dass ihnen ein wichtiges Degenerationszeichen fehlt, nämlich die plumpe 
bis kuglige Form. Das grobkörnige Pigment findet sich hier vielmehr 
auch in Zellen mit langen und schmalen Ausläufern. 

Dieselbe ungleichmässige und grobkörnige Pigmentierung ist nun 
auch für die freien Pigmentzellen charakteristisch. Ausserdem sind 
diese durch ihre Kugelform und den Mangel eines innigen Zusam- 
menhanges mit den Nachbarzellen ausgezeichnet (Taf. X, Fig. 16, 
24, 25). Am besten eignen sich zum Studium dieser Zellen wenig 
oder nicht gefärbte Spindelzellensarkome. In diesen treten die freien 
Pigmentzellen durch ihre andere Farbe und Form schon bei schwacher 
Vergrösserung hervor, ja sie können mit freiem Auge gesehen werden, 
wenn sie, wie so häufig, reihen- oder haufenförmig angeordnet sind 
und der Geschwulst auf dem Durchschnitt eine areolierte Zeichnung 
verleihen (vgl. S. 308). Während die Konturen des Protoplasmas der 
Spindelzellen so häufig nur undeutlich oder gar nicht zu erkennen 
sind, grenzen sich die freien Pigmentzellen scharf von der Umgebung 
ab. Ihre Grösse übertrifft die der umgebenden Sarkomzellen. Ihre 
Form ist rund, aber wo sie in grösserer Zahl beisammen liegen, platten 
sie sich gegenseitig ab, so dass sie epithelähnlich aussehen. Das Pig- 
ment zeigt von den feinsten Körnchen bis zu grossen Tropfen alle 
Grössen und ist in der Regel so reichlich, dass es den Kern ver- 
deckt. Leber gibt an, dass diese Zellen das Pigment in Form von 
Fuscinnadeln enthalten, welche für das retinale Pigment charakte- 
ristisch sind, weshalb er sie vom Pigmentepithel ableitet. Aber nur 
in den obertlächlichen Schichten des Tumors sollen die freien Pig- 
mentzellen die Nadeln zeigen, weil diese später von der Zelle aufge- 
löst werden. Ich habe nur in wenigen Fällen Fuscinnadeln in grossen 
runden Zellen gesehen, welche stets nur in den oberflächlichsten Teilen 
der Geschwulst lagen, und es war jedesmal nachzuweisen, dass sie vom 
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Pigmentepithel stammten, welches an diesen Stellen entweder noch zu- 
sammen mit der Glashaut die Geschwulst überzog, oder in andern 
Fällen der freien Geschwulstoberfläche gegenüber lag. Die freien Pig- 
mentzellen aber, von welchen hier die Rede ist, lassen niemals auch 
nur ein einziges Pigmentstäbchen erkennen. Dass sie mit dem Pig- 
mentepithel nichts zu tun haben, beweist ihr typisches Vorkommen in 
extraokularen Knoten, ja in einem Falle selbst in einer Lebermetastase, 
wo ich sie in derselben Anordnung wie im primären Aderhaut- 
tumor fand. 

Die Farbe der freien Pigmentzellen variiert von lichtem Braun 
bis zu tiefem Schwarz. Die schwere Entfärbbarkeit dieser Zellen 
gegenüber den eigentlichen Sarkomzellen liegt nicht bloss an der 
grösseren Menge ihres Pigmentes, sondern hauptsächlich an der Grob- 
körnigkeit desselben, da mit der Zunahme der Korngrösse die Ober- 
fläche, welche das Korn dem entfärbenden Mittel darbietet, im Ver- 
gleich zur Masse des Kornes kleiner wird. 

Der Kern der freien Pigmentzellen ist nur sichtbar, wenn die 
Pigmentierung verhältnismässig zart oder der Kern randständig ist 
(Taf. XI, Fig. 24 u. 25); meist ist dazu die Entfärbung des Präparates 
notwendig. Einzelne Zellen haben Kerne, welche vollständig denen 
der benachbarten Sarkomzellen gleichen, d. i. gross, oval, bläschen- 
fórmig und mit grossen Kernkórperchen versehen sind. In der Regel 
aber ist der Kern kleiner, dunkler, manchmal durch die Pigment- 
körner an die Peripherie der Zelle und platt gedrückt. Zweifellos 
ist in vielen Zellen der Kern in Schrumpfung begriffen und ver- 
schwindet endlich ganz. 

Die freien Pigmentzellen finden sich in vielen, aber bei weitem 
nicht in allen Sarkomen. Sie kommen in fast unpigmentierten sowie 
in stärker pigmentierten Sarkomen vor. Wenig pigmentierte Sarkome 
eignen sich am besten zum Studium dieser Zellen. Oft nehmen die freien 
Pigmentzellen eine ganz bestimmte Lage zu den Aggregaten der Sar- 
komzellen ein, welche sich am deutlichsten in den Sarkomen mit tu- 
bulösem Bau ausprügt (Taf. X, Fig. 16). In solchen werden die freien 
Pigmentzellen selten vermisst. Sie liegen an der Oberfläche der Tubuli, 
an gewissen Stellen zu grösserer Menge angehäuft. Wo nämlich mehrere 
Tubuli zusammenstossen, bleibt oft ein freier Raum, der auf dem 
Schnitt dreieckig oder polygonal erscheint; er ist mit Flüssigkeit er- 
füllt, die im Präparat zu einer gleichmässigen Masse oder zu kleinen 
Kugeln geronnen ist. In diesen Räumen liegen die meisten freien 
Pigmentzellen. Wenn nur wenige sind, bekleiden sie die Oberfläche 
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der Tubuli oder schwimmen frei in der Flüssigkeit; sind sie zahlreich, 
so erfüllen sie den Raum ganz und bilden einen schon mit freiem 
Auge sichtbaren schwarzen Fleck. Von diesen grösseren Ansamm- 
lungen lassen sie sich einzeln oder in Reihen zwischen je zwei Tubuli 
verfolgen. Manchmal zeigt auch die Oberfläche der Geschwulst, wo 
sie nackt vorliegt, einen Belag solcher Zellen. In einem solchen Falle 
liess sich gut verfolgen, wie die ersten freien Pigmentzellen zwischen 
den einzelnen Läppchen auftraten, gegen die freie Oberfläche immer 
zahlreicher wurden und endlich hier zu einer ziemlich dicken Schicht 
sich sammelten. 

Es kann sein, dass nur an der Oberfläche der Tubuli freie Pig- 
mentzellen liegen, und dann würde die Herkunft derselben dunkel 
bleiben. Aber meist trifft man auch im Gewebe des Tubulus schon 
auf einzelne Zellen, welche in bezug auf Grösse und Pigment den 
freien Pigmentzellen ähnlich sind, nur dass sie, eingeklemmt zwischen 
den andern Zellen, nicht rund sind, sondern jene Gestalt haben, 
welche ihnen durch die Nachbarzellen aufgenötigt wird. Auch stehen 
sie mit diesen noch in innigem Kontakt. Diese einzelnen Zellen sind 
bald unregelmässig über den Querschnitt des Tubulus verteilt, bald 
liegen sie vorwiegend nahe der äusseren Öberfliche desselben oder 
umgekehrt an der Wand des zentralen Gefässes. Manchmal sind diese 
beiden Zonen reichlich von solchen Zellen besetzt, während dazwischen 
eine davon fast freie Zone liegt. Diese im Gewebe des Tubulus einzeln 
liegenden Pigmentzellen haben manchmal feinkörniges Pigment und 
erst in den schon an der Oberfläche des Tubulus liegenden Zellen 
ist es grobkörnig; ein andermal dagegen ist das Pigment aller dieser 
Zellen von Anfang an grobkörnig. Diese Verhältnisse sind fast in 
jedem Falle und selbst an verschiedenen Stellen desselben Schnittes 
etwas anders und nur durch Untersuchung mehrerer Fälle kann man 
das allen Gemeinsame herausfinden. Dieses ist folgendes: 

Die pigmentierten Zellen entstehen zwischen den unpigmentierten 
an verschiedenen Stellen des Tubulusdurchschnittes, am häufigsten 
wahrscheinlich in der Nähe des zentralen Gefässes. Sie nähern sich 
sehr allmählich der Oberfläche des Tubulus, an. welcher sie schliess- 
lich aus dem Gewebe austreten. Ich nehme also eine Wanderung 
dieser Zellen nach dem Orte des geringsten Gewebsdruckes an. Der 
direkte Nachweis der Wanderung, wie etwa bei den weissen Blut- 
körperchen auf dem gewärmten Objektträger, wird natürlich niemals 
möglich sein; ich muss mich mit indirekten Beweisen begnügen. Die 
freien Pigmentzellen, welche man in den freien, von Flüssigkeit er- 
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füllten Räumen zwischen den Tubulis findet, können nicht in dieser 
Flüssigkeit entstanden sein, sondern müssen von dem umgebenden 
Geschwulstgewebe stammen. Es liegen aber nur wenige runde Pigment- 
zellen ganz oberflächlich, so dass sie, abfallend, in die Flüssigkeit ge- 
raten; ihre Zahl würde nicht hinreichen, die oft grosse Menge der 
Zellen im freien Zwischenraume zu erklären. Es müssen also auch 
aus den tieferen Schichten des Tubulus Zellen an die Obertlüche 
kommen und dort frei werden. Die Oberfläche des Tubulus ist nackt 
und oft rauh, wenn einzelne Sarkomzellen über die andern vorragen. 
Zwischen die oberflächlichen Sarkomzellen habe ich nun einigemale 
Pigmentzellen eingeklemmt gesehen, so dass sie mit einer Hälfte ihres 
Leibes frei über die Oberfläche emporragten und vermutlich später 
ganz in die Flüssigkeit gefallen wären, welche den Raum zwischen 
den Tubulis erfüllte. Dieses Bild spricht also für den Austritt der 
Pigmentzellen aus dem Gewebe. Ein weiterer Beweis für die Wander- 
fähigkeit dieser Pigmentzellen wird durch solche Stellen der Ge- 
schwulstoberfläche geliefert, welche mit der Netzhaut verwachsen sind. 
Hier liegen freie Pigmentzellen auch innerhalb der Netzhaut, in welche 
sie nur durch Einwanderung aus der Geschwulst gelangt sein können. 
(Es ist selbstverständlich, dass nur solche Stellen beweiskrüftig sind, 
wo eine Einwanderung vom Pigmentepithel her ausgeschlossen wer- 
den kann.) 

Nebst den tubulösen zeigen auch noch die fascikulären Sarkome 
oft eine typische Anordnung .der freien. Pigmentzellen. Wenn die 
Zellenstränge in grösserer Ausdehnung parallel verlaufen, was be- 
sonders bei Spindelzellensarkomen häufig zutrifft, sind sie oft durch 
Längsreihen von freien Pigmentzellen getrennt, welche so eine schon 
bei schwacher Vergrösserung sichtbare Abgrenzung der Stränge be- 
sorgen. Wenn die Stränge quer getroffen werden, bilden die freien 
Pigmentzellen um dieselben Kränze, welche dem Schnitt ein areoliertes 
Aussehen geben!). 

Wenn die Geschwulst selbst nicht typisch gebaut ist, zeigen auch 
die freien Pismentzellen, falls solche vorhanden sind, keine regel- 
mässige Anordnung; am ehesten finden sie sich in der Nähe der 
Dlutgefáüsse. 

Die freien. Pigzmentzellen. kónnen, nachdem sie sicher. nicht. vom 
Pigmentepithel herstammen, nur von Sarkomzellen oder von Leuko- 
cvten. abgeleitet werden. Für letztere Annahme habe ich trotz genauen 

!ı Fuchs, Das Sarkom des Uvealtractus. S. 136. 

v. Graofe'& Archiv für Ophthalmologie, LXXVII, 2. 24 
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Suchens keinen Anhaltspunkt finden können. Dagegen ist es, zwar 
nicht immer, aber doch in manchen Fällen möglich, deutliche Uber- 
gänge von den Sarkomzellen zu den freien Pigmentzellen nachzu- 
weisen (Taf. XI, Fig. 25). Zuerst zeigt eine unzweifelhafte Sarkom- 
zelle noch in innigem Zusammenhang mit ihren unpigmentierten Nach- 
barzellen einige grobe Pigmentkörner; in einer andern Zelle sind 
diese Körner schon zahlreicher, aber der Kern noch sichtbar und als 
Sarkomkern zu erkennen, in wieder andern Zellen endlich ist der 
Kern schon ganz durch das Pigment verdeckt. Das Pigment wird in 
der Zelle gebildet, nicht von aussen aufgenommen, da die Umgebung 
oft ganz frei von Pigment ist. 

Mit der Zunahme des Pigmentes verbinden sich regelmässig 
andere Veränderungen. Die Zelle wird grösser und übertrifft ihre 
Nachbarn immer mehr an Volumen. Ferner nähert sie sich mehr 
und mehr der Kugelgestalt. Diese Formveründerung kann nicht un- 
mittelbar dem gesteigerten Pigmentgehalt zugeschrieben werden. Man 
findet oft stark pigmentierte Zellen mit ungemein langen Fortsätzen. 
Aber diese Zellen haben das feinkörnige physiologische Pigment. Die 
grobkörnige Pigmentierung der freien Pigmentzellen ist dagegen eine 
gleichsam pathologische, auf einen äusseren Reiz hin erfolgte. Chemische 
Reize führen aber auch zur kugligen Zusammenziehung der Zelle 
(S. 346). Eine weitere Veränderung der Zelle ist die Lösung des Zu- 
sammenhanges mit den Nachbarzellen, was vielleicht zunächst die 
Folge der Vergrösserung und der Formveränderung ist; sie ist die 
notwendige Voraussetzung der Wanderung der Zellen, für welche ich 
oben den Nachweis zu liefern versuchte. 

Die freien Pigmentzellen sind im Vergleich zu den gewöhnlichen 
Sarkomzellen gleichsam pathologische Zellen, die bald absterben, aber 
doch erst, nachdem sie eine Periode gesteigerter Lebenstätigkeit durch- 
gemacht haben. Denn als solche muss man die vermehrte Aufnahme 
von Nährstoffen und die Umbildung derselben zu Pigment, die Ver- 
grósserung des Zelleibes und die aktive Wanderung bezeichnen. Das 
Material für ihr Wachstum entnehmen sie nicht wie die Phagocyten 
den benachbarten Zellen, denn diese zeigen keine Läsion, sondern 
dem im Gewebe cirkulierenden. Blutplasma und darum wohl bilden sie 
sich verhältnismässig häufig in der Nähe der Gefässe. Warum unter 
den. vielen Sarkomzellen gerade nur einzelne sich so entwickeln, ohne 
dass eine äussere Ursache zu schen wäre, ist unbekannt. Jede Zelle 
ist eben ein Individuum für sich, verschieden von ihren Nachbarn 
auch in ihren Lebensäusserungen. Darum liegt in pigmentierten Sar- 
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komen eine stark pigmentierte Zelle neben einer wenig oder nicht 
pigmentierten, darum wachsen in Rundzellensarkomen gerade nur 
einzelne Zellen zu besonderer Grösse oder zu Riesenzellen heran, ob- 
wohl alle diese Zellen derselben Zellenbrut angehören, wie ihre Nachbarn. 

In den freien Pigmentzellen wird der Kern sehr bald kleiner und 
dunkler gefärbt und geht dann ganz zugrunde. Endlich zerfällt auch 
der Zelleib und das Pigment wird frei. Manchmal geht dem Zerfall 
eine hydropische Aufquellung voraus, die zu unglaublicher Vergrösse- 
rung der Zelle führen kann; die Pigmentkörnchen liegen dann nur 
in einfacher Reihe an der inneren Wand der grossen Blase. 

Wir haben schon Sarkomzellen kennen gelernt, welche am Rande 
nekrotischer Herde Material aus diesen aufnehmen, zu Pigment ver- 
arbeiten und dabei rund und gross werden. Dieser Vorgang unter- 
scheidet sich von der Bildung der freien Pigmentzellen dadurch, dass 
1. der Anreiz zu dieser Veränderung durch die nekrotische Masse 
gesetzt ist, 2. dass daher diese Veränderung nicht einzelne Zellen 
mitten unter unveränderten betrifft, sondern alle jene Zellen, welche 
an den nekrotischen Herd angrenzen, 3. dass diese Zellen durch 
Aufnahme nekrotischer Stoffe wachsen, daher als phagoeytür bezeichnet 
werden. Dennoch handelt es sich um verwandte Vorgänge: UÜberer- 
nährung einzelner Zellen mit ihren Folgen. Die Ähnlichkeit beider 
Vorgänge sieht man, wenn in einem tubulösen Sarkom ein Tubulus 
nekrotisch geworden ist; dann geht au dieser Stelle die Bildung der 
freien Pigmentzellen in die der Phagocyten ohne scharfe Grenze über. 

Ein ähnliches Bild geben manchmal ganz kleine nekrotische 
Herde in wenig pigmentierten Sarkomen, wo sie durch ihre bräun- 
liche Farbe sofort auffallen. Sie bestehen aus einer Masse grob- 
kömigen Pigmentes, vielleicht mit einzelnen geschrumpften Kernen; 
innerhalb der Masse oder an deren Rande liegen einzelne in ihrer 
Form noch erhaltene freie Pigmentzellen. Hier scheint der Vorgang 
so zu sein, dass an einer Stelle des Sarkoms besonders viele Sarkom- 
zellen sich in freie Pigmentzellen verwandeln, so dass ein ganzer 
Haufen von solchen entsteht, der dann zerfällt. Hier wären also die 
freien Pigmentzellen infolge ihrer grossen Hinfilligkeit die Ursache der 
lokalen Nekrose. Ein solcher Herd ist an seinem Rande von noch un- 
zerfallenen freien Pigmentzellen eingefasst. Dies darf nicht verwechselt 
werden mit der Zone brauner Phagocyten, die in andern Fällen einen 
nekrotischen Herd umsäumen. Bei schwacher Vergrösserung ist das Bild 
das gleiche: ein dunkelbrauner Saum um einen nekrotischen Herd. 

Im Anschluss an die freien Pigmentzellen ist eine. Erscheinung 
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zu besprechen, die bei vollständiger Nekrose eines Aderhautsarkoms 
vorkommt. Wo der Fuss der Geschwulst in der Aderhaut endigt (und 
zwar in der Regel an dem dem hinteren Pol zusehenden Rande), liegt 
eine grosse Menge dunkel pigmentierter runder Zellen lose beisammen 
(Taf. XI, Fig. 26). Sie liegen in der Aderhaut, aber ausserhalb des 
Tumors, an dem sie sich eine Strecke weit hinauf verfolgen lassen. 
so dass die Gesamtheit dieser Zellen auf den Durchschnitten einen 
ungefähr dreieckigen Raum einnimmt, dessen Basis durch die Ge- 
schwulst gebildet wird, während die Spitze von der Geschwulst ab- 
gewendet in der Aderhaut liegt. Manchmal sind die Zellen ziemlich 
lose angeordnet, manchmal etwas gedrängter, zuweilen in Reihen. 
Einmal sah ich diese Zellen. auch zwischen Basis der Geschwulst 
und Sklera sich vorschieben und hier allmühlich. in. die. Phagocyten- 
zone übergehen. 

Diese Zellen gleichen im allgemeinen den freien Pigmentzellen. 
Sie sind von ziemlich gleichmässiger, nicht beträchtlicher Grösse und 
besitzen in der Regel einen gut fürbbaren Kern (oft erst nach Depig- 
mentierung nachweisbar). Ihr Ursprung schien mir sehr schwer fest- 
zustellen und ich war lange Zeit geneigt, sie auf Leukocyten zurück- 
zuführen, glaube aber jetzt, dass auch sie aus Sarkomzellen entstehen 
und zwar aus jenen, welche am Rande des Fusses der Geschwulst 
sich noch etwas weiter in der Aderhaut vorschieben und von der 
Nekrose verschont geblieben sind. 


IV. Nekrose. 

Die Nekrose der intraokularen Sarkome bildet für den patho- 
logischen Anatomen nichts besonderes, da Nekrose bei den meisten 
Arten von Neubildung ein häufiges Vorkommnis ist. Für den Augen- 
arzt aber ist sie wichtig, denn sie beeinflusst den klinischen Verlauf 
der Krankheit, indem an die Stelle der gewöhnlichen glaukomatösen 
Erscheinungen eine schwere Iridoeyelitis mit nachheriger Schrumpfung 
des Auges tritt. Dadurch wird die Diagnose einer intraokularen Neu- 
bildung erschwert und deshalb häufig nicht zur richtigen Zeit gestellt. 

Unter meinen 150 Fällen waren 62, in welchen XNekrose in 
verschiedener Ausdehnung, vom kleinsten Fleckcehen angefangen bis 
zur Nekrose der ganzen Geschwulst, bestand. Die so häufigen par- 
tiellen Nekrosen betreffen manchmal einen umschriebenen Geschwulst- 
knoten, oder eines der Bündel in einem fascikulären Sarkom, einen 
einzelnen Tubulus in einem tubulösen Sarkom. In solchen Fällen 
pflegt der nekrotische Herd vom lebenden Gewebe gut abgegrenzt 
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zu sein. Viel hüufiger ist es aber, dass mitten im sarkomatósen Ge- 
webe unregelmässige nekrotische Herde sitzen, welche sich vom lebenden 
Geschwulstgewebe nicht scharf scheiden und im weiteren Verlaufe 
immer tiefer in dasselbe hineingreifen. 

Wo entstehen die ersten nekrotischen Herde? Ist ihre Lokalisation 
bedingt durch die Verteilung der Gefässe, von welchen die Ernährung 
des Gewebes abhängt? Da Thrombose von Blutgefüässen als Ursache der 
Nekrose vermutet wurde, ist zu untersuchen, ob die nekrotischen 
Herde sich etwa um thrombosierte (refässe bilden. Ich habe dies nie- 
mals gesehen und dasselbe gilt von den meisten andern Untersuchern !). 
Am häufigsten findet man die ersten kleinen nekrotischen Inseln am 
weitesten von den Gefässen entfernt, also ungefähr in der Mitte 
Zwischen je zwei Gefässen, so dass offenbar gerade die grosse Ent- 
fernung vom Gefäss als Ursache der Nekrose anzusehen ist. Bei 
weiterer Ausbreitung ziehen sich die nekrotischen Herde als schmale 
Streifen immer weiter zwischen den Territorien der einzelnen Blut- 
gefässe hin und trennen dieselben von einander. Das Ende ist, dass 
in einer ausgedehnten nekrotischen Masse die Gefüsse liegen, jedes 
umgeben von einem Mantel lebender Zellen, wie in den Gliomen 
(pseudotubulöse Form, S. 319 u. Taf. X, Fig. 17). Zuletzt fallen auch 
die Zellenmäntel mit ihrem zentralen Gefässe der Nekrose anheim. 

Diese Beziehung der Nekrose zu den Gefüssen besteht aber nur 
in manchen Fällen; in andern treten die ersten nekrotischen Inseln 
scheinbar regellos an irgendwelcher Stelle auf. Zuweilen wird der An- 
stoss zur Nekrose durch Anhäufung freier Pigmentzellen (S. 361) gegeben, 
welche aber selbst schon das Zeichen einer Ernährungsstörung sind. 

In manchen Fällen sind kleine nekrotische Herde über die ganze 
Geschwulst verbreitet, in andern ist das Zentrum, wieder in andern 
die Peripherie der Geschwulst vorwiegend nekrotisch geworden. Häufig 
verfällt ein grösserer Abschnitt der Geschwulst der Nekrose und 
schrumpft später, während der andere Teil weiter wächst (Taf. XI, Fig.27). 

Die bemerkenswertesten Fälle sind jene, wo die Geschwulst auf 
einmal und im ganzen der Nekrose verfällt, weil hier die Ent- 


1) Ausnahme machen: Ewetzky (v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLV. 
S. 516) fand in einem Falle Obliteration einer kleinen Arterie, Weekers und 
Mouchet (Arch. d'opht. 1910. S. 218) in einem Falle Kerschbaumer (Das 
Sarkom des Auges. 1900. S. 52) in zwei Fällen Thrombose von Blutgefässen. 
Da genauere Angaben dieser Autoren über die Beschaffenheit der Thrombose 
fehlen, so ist eine Entscheidung, ob die Thrombose nicht vielleicht erst infolge 
der Nekrose eingetreten war, nicht zu treffen. 
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stehung der Nekrose am schwersten zu verstehen ist. Diese Fälle 
sind es auch, welche von stürmischen Erscheinungen begleitet sind. 

Unter meinen 150 Füllen sind 10, wo die Geschwulst nahezu 
ganz nekrotisch war. Die noch lebenden Stellen waren sehr klein und 
lagen bald irgendwo mitten in der Geschwulst — gewöhnlich an einem 
Gefäss, dem sie ihr Leben zu verdanken hatten —, bald nahe der Ober- 
tläche, am häufigsten aber am Rande der Geschwulst, wo dieser zu- 
geschärft in der Aderhaut endigt. Manchmal war auch dieser Rand 
nekrotisch und erst, in einiger Entfernung von demselben lagen in 
der Aderhaut Gruppen verdächtiger Zellen. Die reichliche Blutzufuhr 
in der gefiüssreichen Aderhaut bewahrt vor allem diese vorgeschobenen 
(reschwulstteile vor der Nekrose, so dass sie nachträglich weiter 
wachsen. In jenen Fällen dagegen, wo mitten in der Greschwulst, ein- 
gebettet in nekrotische Massen, eine lebende Insel zurückgeblieben war, 
scheint es mir fraglich, ob sie sieh würde behaupten können. 

In zwei weiteren Fällen war die ganze intraokulare (reschwulst 
nekrotisch und nur episklerale Knoten bestanden noch aus lebendem 
Gewebe. 

In 7 Fällen endlich konnte ich in den Schnitten kein lebendes 
(reschwulstgewebe entdecken. Leider ist keiner dieser Fälle beweisend 
für die vollständige Nekrose der Geschwulst, da ich nicht die vollen 
Serien der Schnitte untersuchen konnte. In einem der Fälle besitze 
ich allerdings so viele Schnitte aus verschiedenen Gegenden der Ge- 
schwulst, dass ich die Gegenwart lebender Geschwulstreste fast sicher 
ausschliessen möchte!) 

Obwohl ich also nicht beweisen kann. dass vollkommene Nekrose 
eines Aderhautsarkoms und damit Selbstheilung vorkommt, halte ich 
doch ein solches Vorkommnis schon a priori für möglich, denn dass eine 
kleine Insel der Nekrose entgeht, ist doch sehr vom Zufall abhängig. 
Bei totaler Nekrose würde das Auge nach Ablauf der Entzündung 

U Unter 150 Sarkomfüllen war also 19 mal die Geschwulst ganz oder nahezu 
ganz nekrotisch; klinisch hatte entweder schwere akute Iridocyclitis oder Schrump- 
fung des Auges bestanden, je nachdem der Fall frisch oder alt war. Dass in 
fast 13°/, aller Sarkomfälle ausgedehnte Nekrose der Geschwulst und infolge- 
dessen ungewöhnlicher klinischer Verlauf zu verzeichnen war, wird jedem er- 
fahrenen Ophthalmologen überraschend viel dünken. In der Tat ist diese Sta- 
tistik nieht massgebend für die tatsächlichen Verhältnisse. Jene Fälle, welche 
mit schwerer Entzündung wegen Tumorverdacht enucleiert worden waren, wur- 
den alle untersucht, schon um die Diagnose auf ihre Richtigkeit zu prüfen, 
während von den gewöhnlichen Sarkomen nicht alle Falle histologisch unter- 
sucht wurden. 
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schrumpfen und in diesem Zustand verbleiben. Klinisch würde sich 
das Sarkom als Ursache der Krankheit höchstens vermuten lassen, 
da spontan entstandene Entzündungen sonst nicht so rasch zu 
Schrumpfung des Auges führen. Die anatomische Untersuchung würde 
aus der Form, Lage und namentlich aus der Pigmentierung der 
Schwarten meist die vorausgegangene Geschwulst erkennen lassen. 

Der frische nekrotische Herd ist bei Hämatoxylin-Eosinfärbung 
rot, da die blaue Farbe der Kerne fehlt. In der roten Masse erkennt 
man manchmal noch die Umrisse der Sarkomzellen wie Schatten. Die 
Zellkerne verschwinden, indem sie immer blasser werden; die andere 
Art der Kernnekrose, Schrumpfung und Zerfall in Stücke unter zu- 
nehmender Chromatinfärbung (Pyknose und Karyorrhexis) ist selten. 
Der frische nekrotische Herd ist gegen die lebende Umgebung nicht 
scharf abgegrenzt, aber später stellt sich eine durch ihre Pigmen- 
tierung sehr auffallende Begrenzung ein (S. 329). Zuletzt wird aus 
dem nekrotischen Geschwulstteil eine Schwiele, welche auch in nicht 
pigmentierten Sarkomen pigmentiert zu sein pflegt. Anders gestalten 
sich die histologischen Veränderungen, wenn durch die Nekrose eine 
Entzündung der umgebenden Gewebe des Auges entstanden war. 
Dann wandern aus diesen, sowie aus einzelnen Gefässen der nekro- 
tischen Geschwulst selbst Eiterkörperchen in grosser Menge in die 
nekrotische Masse ein. Es unterbleibt die Bildung einer pigmentierten 
(srenzzone, aber der Ausgang ist auch hier eine Schwiele. 

Um die Frage nach der Ursache der Nekrose zu beantworten, 
will ich zuerst an meinem Material untersuchen, welche Umstände 
zur Nekrose disponieren. 

Die Neoplasmen neigen im allgemeinen um so mehr zur Nekrose, 
je grösser sie sind, weil in demselben Verhältnisse die Ernährung 
der Geschwulst schwieriger wird. In bezug auf das Aderhautsarkom 
ist die Grösse nicht massgebend. Ganz kleine Sarkome sind aller- 
dings der Nekrose nicht ausgesetzt, aber sobald sie über Kirschkern- 
grösse heranwachsen, kann Nekrose eintreten und es macht meiner 
Erfahrung nach dann keinen Unterschied, ob die (Greschwulst ein 
bisschen grösser oder kleiner ist. 

Was die Form anlangt, so werden gestielte Geschwülste bekannt- 
lich leichter im ganzen nekrotisch. Auch bei den Aderhautsarkomen 
gibt es neben flach aufsitzenden pilzförmige, oft mit einer starken 
Einschnürung zwischen Kopf und Fuss. Die pilzförmigen Sarkome 
scheinen zur Nekrose etwas mehr geneigt zu sein als die flach auf- 
sitzenden, denn unter den 19 Fällen nekrotischer Sarkome waren 
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11 pilzförmige. Doch können selbst flächenhafte (diffuse) Sarkome in 
ausgedehntem Masse nekrotisch werden (unpigmentiertes Flächensarkom 
bei einem 17jährigen Mädchen). — Fast alle nekrotischen Sarkome 
entsprangen vom hinteren Abschnitte der Aderhaut, welcher ja über- 
haupt der häufigste Sitz der Sarkome ist. 

Hat die Vaskularisation der Sarkome Einfluss auf die Ent- 
stehung der Nekrose? Manche Sarkome haben feine, andere sehr 
weite Blutgefässe und oft in auffallend grosser Zahl. Trotzdem ist 
Blutversorgung dieser Geschwülste doch eigentlich mangelhaft, denn 
die weiten Blutgefässe stehen in viel grösseren Distanzen als die 
Kapillaren in einem normalen Gewebe, und letztere mangeln im Sar- 
kom. Die weiten Gefässe geben nämlich keine feineren Zweige ab; 
die grosse Blutmenge, welche — wahrscheinlich ziemlich langsam — 
durch diese weiten, häufig nur aus einem Endothelrohr!) bestehenden 
Gefässe strömt, kommt deshalb doch nicht gehörig mit dem Gewebe 
in Berührung. Nur die unmittelbar an der Gefässwand liegenden 
Zellen erfreuen sich einer ausreichenden Ernährung und sind deshalb 
oft in rascher Vermehrung begriffen; die ferner liegenden Zellen ver- 
fallen aber leicht der Nekrose. 

Die Form der Sarkomzellen könnte insofern Einfluss auf das 
Zustandekommen der Nekrose haben, als mauche Zellformen hinfäl- 
liger sein könnten als andere. Nach Ribbert sollen die Spindelzellen 
reifer und daher in der Regel auch älter sein und sie könnten des- 
wegen ihrem Lebensende näher sein; umgekehrt könnte man aber 
auch denken, dass ein ausgereiftes Gewebe widerstandsfühiger sei als 
ein unreifes, wie nach Ribbert die rundzelligen Sarkome. Meine 
nekrotischen Sarkome sind zumeist aus Spindelzellen und Rundzellen 
gemischt, danach kommen rein spindelzellige und zuletzt rein rund- 
zellige Fülle und zwar in einem Verhältnis, das ungefähr der allge- 
meinen Häufigkeit dieser Formen entspricht, so dass von einer be- 
sonderen Disposition irgendeiner bestimmten Zellform nicht gesprochen 
werden kann. 

Das Gleiche lässt sich von der Pigmentierung sagen, von der 
man ebenfalls einen Einfluss auf die Lebensdauer der Zellen erwarten 
könnte. Nach Ribbert sind die pigmentierten Zellen aus unpigmen- 

", Dass das Blut in ganz wandungslosen Kanälen, die unmittelbar ins Sar- 
komgewebe eingeschnitten sind, fliesse, wird von Einigen behauptet. Ich habe 
es niemals gesehen und vermute, dass eine Verwechslung vorliegt mit den in 
Sarkomen häufig vorkommenden Hohlräumen (S. 317), in welche sich zufällig Blut 
ergossen hat. 
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tierten hervorgegangen und daher älter; nach Borst führt übermässige 
Pigmentierung als solche den Tod der Zelle herbei. Starker Pigment- 
gehalt und kurze Lebensdauer kommt tatsächlich den freien Pigment- 
zellen zu, doch sind diese schon pathologisch veränderte, in absteigen- 
der Linie sich bewegende Sarkomzellen. Man könnte also denken, 
dass stark pigmentierte Sarkome mehr zur Nekrose neigen als wenig 
pigmentierte, um so mehr, als man in wenig pigmentierten Sarkomen 
die nekrotischen Herde gewöhnlich stärker pigmentiert findet. Unter 
der Voraussetzung, dass diese Pigmentierung schon vor der Nekrose 
bestanden hätte, könnte man ihr die Schuld an der Nekrose gerade 
dieser Stellen beimessen. Diese Voraussetzung wäre aber irrig, denn 
die starke Pigmentierung ist in diesen Fällen erst die Folge der 
Nekrose (S. 329 u. ff.). Wenn ich unter Berücksichtigung dieser Umstände 
meine 19 Fülle nekrotischer Sarkome auf ihre Pigmentierung unter- 
suche, finde ich 5 stark, 5 mässig, 3 schwach und 6 nicht pigmen- 
tierte. Hier sind also die schwach und nicht pigmentierten Geschwülste 
sogar in grösserer Anzahl vertreten, als dem allgemeinen Verhalten 
der Aderhautsarkome in bezug auf Pigmentierung entspricht. In Ge- 
schwülsten, welche aus pigmentierten und nichtpigmentierten AbD- 
schnitten bestehen, bemerkt man keinen Unterschied der einzelnen 
Abschnitte in bezug auf etwa vorhandene Nekrose. 

Aus diesen Zusammenstellungen lässt sich also ableiten, dass ganz 
kleine Sarkome noch von Nekrose frei bleiben und dass pilzförmige 
Sarkome vielleicht leichter nekrotisch werden als flach aufsitzende. 
Sonst aber hat sich nicht ergeben, dass eine bestimmte Art von Sar- 
komen eine besondere Neigung zur Nekrose hätte. 

Als Ursache der Nekrose wurden angenommen 1. ungenügende 
Ernährung, 2. Toxinwirkung, 3. endogene Infektion. 

Die Ernährung ist von der Cirkulation abhängig und Unter- 
brechung dieser ist geeignet, Nekrose einer intraokularen Geschwulst 
herbeizuführen. Dies tritit für zwei meiner Fälle zu, bei welchen in 
Unkenntnis, dass es sich um eine intraokulare Geschwulst handelt, 
die Neurotomia optico-ciliaris gemacht worden war; die Nekrose der 
(reschwulst, welche in beiden Fällen sehr ausgedehnt, aber nicht total 
war, ist mit grosser Wahrscheimlichkeit auf (diese Operation zurück- 
zuführen. 

Der erste Fall betraf einen 26 jährigen Mann, welcher über Schmerzen 
und Sehstörung im linken Auge, seit 7 Monaten bestehend, klagte. Das 


Auge bot die Erscheinungen einer chronischen Iridoeyelitis mit Drucksteige- 
rung. Es wurde die Neurotomie und, als die Schmerzen nicht wichen, einen 
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Monat spáter die Enucleation gemacht. Im Auge fand sich ungeführ am 
hinteren Pole ein kirschkerngrosses, nicht pigmentiertes, aus grossen runden 
Zellen bestehendes Sarkom. Es ist in seiner Hauptmasse nekrotisch; lebend 
ist nur der in der Aderhaut liegende Fuss des Tumors. Da die Geschwulst 
noch so klein ist, dass eine spontane Nekrose nicht wahrscheinlich ist, dürfte 
diese mit Recht auf die Neurotomie zurückzuführen sein. 'Trotzdem diese 
einen Monat vor der Enucleation vollzogen worden war, hat doch noch 
keine scharfe Abgrenzung des Lebenden gegen das Nekrotische stattgefunden. 


Im zweiten Falle — einer 46jährigen Frau — war während einer 
Schwangerschaft Schmerz und Entzündung im Auge aufgetreten, infolge 
deren das Auge im Verlaufe von 9 Monaten erblindete. Bei der Aufnahme 
in die Klinik bot das Auge das Bild des absoluten Glaukoms und es wurde 
wegen andauernder Schmerzhaftigkeit die Neurotomia optico-ciliaris ausge- 
führt, 3 Jahre nach dem Beginn des Leidens. Ein halbes Jahr später wurde 
das Auge enucleiert. 


Die ganze nasale Hälfte des hinteren Augenraumes ist durch ein 
Sarkom eingenommen, das unpigmentiert ist, aus grossen runden Zellen 
besteht und keine Nekrose zeigt (Taf. XI, Fig. 27a). Die temporale Hälfte 
des hinteren Bulbusabschnittes lässt schon äusserlich eine starke Abflachung 
erkennen. Die Sklera ist auf das 2—3 fache verdickt und auf ihrer inneren 
Fläche liegt eine dicke, derbe, stellenweise stark pigmentierte Schwarte c, 
an deren vorderen Rand sich zwei ganz kleine, unpigmentierte, noch lebende 
Geschwulstknoten anschliessen, von welchen auf dem abgebildeten Schnitte 
nur der eine 5 zu sehen ist. Bei der Neurotomie waren die hauptsächlich 
temporal vom Sehnerven eintretenden hinteren Ciliararterien durchschnitten 
worden, wodurch der temporale Teil der intraokularen Geschwulst der 
Nekrose verfiel und, obwohl wahrscheinlich ebenso unpigmentiert wie die 
jetzt vorhandenen Geschwulstteile, in eine pigmentierte Schwarte sich ver- 
wandelte. Die Zusammenziehung dieser verursachte die Abtlachung und 
Verdickung der Sklera. Nur am vorderen Rande der nekrotisch gewordenen 
Geschwulsthälfte, entsprechend der in der Aderhaut liegenden Proliferations- 
zone, waren Sarkomzellen der Nekrose entgangen und in den 9 seit der 
Neurotomie verflossenen Monaten zu kleinen Geschwulstknoten heran- 
gewachsen. 


Cirkulationsstörung im Verlauf der natürlichen Entwicklung der 
Geschwulst kann theoretisch betrachtet eintreten infolge von Ver- 
engerung oder Verschluss der Gefüsse durch Thrombose (für Em- 
bolie liegt keine Veranlassung vor), durch Verdickung der Gefäss- 
wand, durch Kompression der Gefässe seitens der wuchernden Neu- 
bildung. Ich habe von solchen Veränderungen in meinen Fällen nichts 
geschen; auch spricht gegen Nekrose durch Gefässverschluss die auf 
S. 363 hervorgehobene Tatsache, dass die ersten nekrotischen Herde 
gewöhnlich an der Peripherie des Ernährungsgebietes der Gefässe, 
ähnlich wie beim Gliom, entstehen. Würde Verschluss eines Gefüsses 
die Nekrose verursachen, so würden gerade diese peripheren Gebiete 
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am ehesten davon verschont bleiben, da sie noch von den benach- 
barten Gefässen versorgt werden könnten. 

Die Cirkulation kann auch durch Drucksteigerung, welche in 
den meisten Fällen von Aderhautsarkom und meist sogar in hohem 
Grade besteht, beeinträchtigt werden. Auch beim echten Glaukom 
zeigt die Iris oft Veränderungen, welche als Nekrose infolge der 
Cirkulationsstörung aufgefasst werden müssen. Allerdings ist hier ge- 
rade die Cirkulation in der Iris durch die Anpressung der Iriswurzel 
an die Corneoskleralgrenze besonders stark gestört. Dass starke Druck- 
steigerung die Nekrose eines Aderhauttumors begünstigen könne, ist 
nicht in Abrede zu stellen, dass sie aber die erste Ursache der Nekrose 
sei, halte ich für ausgeschlossen. In diesem Sinne spricht auch, dass 
in drei von meinen 19 Fällen ausgedehnter Nekrose Drucksteigerung 
nicht oder nur in unbedeutendem Grade bestanden hatte. In einem 
dieser Fälle war die Kammerbucht ringsum frei, in den beiden andern 
wenigstens in einem Teile des Umfanges. 

Wintersteiner!) sieht die Ursache der Nekrose in den durch 
die Geschwulstzellen gebildeten Toxinen. Die entzündungserregende 
Wirkung der Cytotoxine der Carcinomzellen ist bekannt. Sehr häufig 
zeigt das die Krebsschläuche umgebende Bindegewebe entzündliche 
Infiltration, und Nekrosen sind schon in ganz kleinen Krebsknoten 
häufig. So entsteht der Krebsnabel, ferner das Ulcus rodens der 
Haut, bei welchem der Zerfall der Wucherung das Gleichgewicht 
hält. Diese Toxizität ist aber den Sarkomen der Aderhaut nicht eigen. 
Selbst bei solchen Sarkomen, welche eine für das Augeninnere be- 
deutende Grösse erreicht haben, fehlen entzündliche Erscheinungen 
in den Geweben des Auges oft vollständig, vorausgesetzt eben, dass 
nicht Nekrose im Tumor besteht. Es kann der Kopf des Sarkoms 
nackt im subretinalen oder Glaskörperraum vorliegen, so dass selbst 
Geschwulstzellen auf die innere Oberfläche der Augenhäute fallen 
und also auch von der Geschwulst etwa gebildete Toxine ungehindert 
an diese gelangen könnten, ohne dass dieselben Zeichen von Ent- 
zündung zeigen. Und doch sind die inneren Augenhäute gegen Toxine 
ausserordentlich empfindlich; die Diffusion solcher in den Glaskörper 
selbst in verschwindend geringer Menge (z. B. bei einem nicht per- 
forierenden Hornhautgeschwür) vermag entzündliche Veränderungen 
in der Netzhaut hervorzurufen. Die Aderhautsarkome enthalten also 
offenbar, so lange sie lebend sind, keine Cytotoxine in solcher Menge, 


1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Beilageheft. 1907. S. 181. 
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dass selbst ein so empfindliches Reagens wie die Netzhaut ihre 
Gegenwart anzeigen würde. 

Der Anfang der Nekrose erklärt sich am besten, wenn man jene 
Fälle — und diese sind die häufigsten — betrachtet, wo die Nekrose 
an jenen Stellen beginnt, welche am weitesten von jedem Gefäss ent- 
fernt sind. An diesen Stellen kommen auch andere Veränderungen 
vor, welche auf Ernährungsstörung zu beziehen sind, nämlich das 
Auftreten spaltartiger Räume durch Erweichung (S. 318) und die 
Bildung freier Pigmentzellen (S. 357). Ich habe schon oben hervor- 
gehoben, .dass trotz der besonders weiten Gefässe die Ernährung des 
Sarkomgewebes mangelhaft ist, weil, da Kapillaren fehlen, die Ge- 
fässe in zu grossen Abständen stehen. Die am weitesten vom Gefäss 
entfernten Zellen zeigen daher oft die Zeichen mangelhafter Ernäh- 
rung. Sie sehen weniger succulent aus und färben sich schwächer 
mit Kernfarbstoffen als die dem Gefäss näheren Zellen. Dies ist 
aber noch nicht Nekrose. Diese selbst möchte ich nicht auf ungenü- 
gende Ernährung, sondern auf ungenügende Sauerstoffzufuhr infolge 
der zu grossen Entfernung der Gefässe zurückführen, so dass diese 
Zellen gleichsam ersticken. Die starke Färbung der nekrotischen 
Herde mit Eosin, einem sauren Farbstoffe, scheint auf stärkere alka- 
lische Reaktion der nekrotischen Teile hinzuweisen, was vielleicht mit 
Sauerstoffmangel in Verbindung gebracht werden kann!). 

Sind einmal die von den Gefässen entferntesten Zellen abge- 
storben, so können durch deren Zerfall allerdings Toxine entstehen, 
welche das Weitergreifen der Nekrose erklären. Dass nekrotische 
Sarkome in hohem Grade toxische Eigenschaften besitzen, zeigt die 
ausserordentlich heftige Entzündung, welche auf ausgedehnte Nekrose 
eines Aderhautsarkoms folgt. 

Im Gegensatz zu Wintersteiner nehme ich also an, dass die 
erste Nekrose nicht durch die Cytotoxine der Sarkomzellen entsteht, 
weil diese im lebenden Zustande kaum Toxine enthalten, sondern 
durch ungenügende Lüftung derselben, dass aber, sobald einmal Zellen 
abgestorben sind, durch diese allerdings Toxine gebildet werden. So 
erklärt sich die lokal auftretende und von da sich ausbreitende Nekrose, 
während ich für die Nekrose der ganzen Geschwulst en bloc keine 
Erklärung zu geben vermag. 





; Mit Methylenblau-Eosin (nach Laurent) fürbten sich die nekrotischen 
Herde rot, was auch für alkalische Reaktion spricht, doch entstammten die so 
gefärbten Schnitte Bulbis, die in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet waren, so 
dass diese Färbung nicht massgebend ist. 
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Je nachdem die Nekrose aus kleinen lokalen Anfängen sich all- 
mählich verbreitet oder auf einmal die ganze Geschwulst befällt, sind 
die klinischen Erscheinungen verschieden, indem in der Regel nur 
in den Fällen letzterer Art die so heftige Entzündung eintritt, welche 
wieder umgekehrt den Kliniker auf eine plötzliche Nekrose zurück- 
schliessen lässt, während die langsam entstehende Nekrose klinisch 
nicht diagnostizierbar sein dürfte. Dagegen ist wohl die anatomische 
Untersuchung des enucleierten Auges im stande, die allmühliche oder 
plótzliche Entstehung der Nekrose darzutun. In letzterem Falle zeigt 
die Geschwulst in allen ihren Teilen ungefähr dasselbe Bild: Ver- 
schwinden der Zellgrenzen und der Kerne, Blutaustritte und entzünd- 
liche Reaktion der angrenzenden Gewebe des Auges. Ist eine aus- 
gedehnte Nekrose allmählich entstanden, so lässt der Durchschnitt 
der Geschwulst in der Regel eine fleckige Pigmentierung erkennen, 
welche sich wesentlich unterscheidet von der oft ungleichen Pigmen- 
tierung, die viele Sarkome in lebendem Zustande besitzen. Vor allem 
treten dunkelbraune Ringe hervor, die aus grossen Pigmentschollen 
bestehen (Taf. XI, Fig. 23). Es sind dies aus Phagocyten im Umkreis 
alter nekrotischer Herde entstandene Pigmentzellen, welche später 
auch der Nekrose verfallen (S. 340). Schwarze Halbringe oder Flecken, 
letztere oft mit einem grossen Gefäss in der Mitte, haben dieselbe 
Bedeutung. Wenn die Anfänge der Nekrose weit zurückliegen, findet 
man pigmentierte Schwielen als Überreste der nekrotischen Ge- 
schwulstteile. 

Die Folge ausgedehnter und besonders plötzlich entstandener 
Nekrose ist also die Bildung toxischer Substanzen, welche von der 
Geschwulst in das Augeninnere diffundieren und die innere Ober- 
fläche der Augenhäute treffen. Bei geringer Stärke der Wirkung er- 
zeugen sie daselbst Entzündung, bei grösserer Nekrose, welche bald 
nur die Oberfläche betrifft, bald in die Tiefe geht und auf jeden Fall 
auch Entzündung zur Folge hat. Nur diese ist klinisch sichtbar, nicht 
aber die vorausgehende Nekrose der Geschwulst oder der Augenhäute. 

Nekrose und Entzündung der inneren Augenhäute sind natür- 
lich um so stärker, je ausgedehnter die Nekrose der Geschwulst ist 
und je plötzlicher sie eintritt. Dies bestimmt die Menge der gebil- 
deten Toxine; ausserdem kommen aber noch jene Umstände in Be- 
tracht, welche die Diffusion. der Toxine ins Augeninnere beein- 
flussen. Dies ist die Lage des nekrotischeu Herdes in der Geschwulst 
(oberflächlich oder tief), die Beschaffenheit der Oberfläche der Ge- 
schwulst, welche nackt oder bedeckt sein kann (noch von der Glas- 
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haut der Aderhaut oder von der Netzhaut oder von einer neugebil- 
deten Membran), endlich die Lage der Geschwulst im subretinalen 
oder Glaskórperraum. In letzterem befindet sie sich, wenn die Netz- 
haut von der Geschwulst durchbrochen wurde oder wenn sie infolge 
der Nekrose zerfalen ist Wenn eine nackt vorliegende Geschwulst 
in ausgedehntem Masse nekrotisch wird, dürfte die schwere Entzün- 
dung kaum je ausbleiben. Ist die Geschwulst noch von anderem Ge- 
webe bedeckt, so gestaltet sich der Verlauf verschieden. In einem 
meiner Fälle war die fast ganz nekrotische Geschwulst noch überall 
von der Glashaut bedeckt und hatte doch zu einer schweren Irido- 
cyclitis geführt. In zwei andern Füllen dagegen war die intraokulare 
Geschwulst das eine Mal ganz, das andere Mal fast ganz nekrotisch 
geworden, und doch fehlten Nekrose und Entzündung der inneren 
Membranen. In dem einen Fall handelte es sich um ein flächenhaftes 
Sarkom, das noch intrachorioideal lag, im andern Falle war die de- 
generierte Netzhaut mit der Oberfläche der Geschwulst verwachsen. 
Die Bedeckung hatte in beiden Fällen die Diffusion der Toxine ins 
Augeninnere verhindert, allerdings nicht in die Sklera, welche, soweit 
die Geschwulst ihr aufsass, stark infiltriert war. 

Die Einwirkung der Toxine beschränkt sich entweder auf jenen 
Teil der Sklera, welcher mit der Geschwulst in Berührung ist, oder 
ergreift die ganze innere Oberfläche des Auges, wenn die Möglichkeit 
der Diffusion der Toxine in den Binnenraum des Auges gegeben ist. 
Im ersten Falle entwickelt sich, soweit die Geschwulst auf der Sklera 
sitzt, eine starke entzündliche Infiltration der letzteren, welche in den 
äusseren Schichten beginnt und bis zu den innersten fortschreitet. 
Die Infiltration geschieht zum grössten Teil durch polynukleäre Leuko- 
cyten und kann so weit gehen, dass das Gewebe der Sklera stellen- 
weise verflüssigt wird und kleine intrasklerale Abscesse entstehen. Die 
durch die Entzündung erweichte Sklera kann dem intraokularen Drucke 
nachgeben und sich vorwölben. Über der entzündeten Stelle besteht 
auch ein starkes entzündliches Ödem des lockeren episkleralen Gewebes. 

Diese anatomischen Veränderungen drücken sich auch klinisch aus. 
Das entzündliche Ödem des gefässreichen episkleralen Gewebes verur- 
sacht eine Schwellung, welche, wenn sie in der vorderen Bulbushältte sitzt, 
direkt sichtbar ist, wenn sie die hintere Bulbushälfte einnimmt, durch 
die Vortreibung des Augapfels sich kundgibt. Beides wird natürlich 
noch stärker, wenn auch die Sklera selbst sich erweicht und nachgibt. 
Wenn man nicht Gelegenheit hat, das akute Auftreten dieser Veränderung 
selbst zu verfolgen, kann man dieselbe leicht für den Ausdruck einer 
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extraokularen Wucherung halten. Es kann in einem solchen Falle 
geschehen, dass man bei der Enucleation eine Vorwólbung am hin- 
teren Augenabschnitte sieht, und indem man dieselbe für das durch 
die Sklera gewucherte Neugebilde hält, sogleich auch das ganze Or- 
bitalgewebe entfernt, während die nachträgliche Untersuchung des 
Bulbus nur eine ödematöse Schwellung der Episklera und eine Vor- 
wölbung der Sklera über einem nekrotischen Sarkom ergibt. Die 
Durchwucherung der Sklera wird durch die Erweichung derselben 
nicht begünstigt, da ja die Geschwulst selbst an dieser Stelle nekro- 
tisch ist. 

Bei ausgedehnter oder gar totaler Nekrose der Geschwulst be- 
schränkt sich aber die Toxinwirkung nicht auf eine umschriebene 
Stelle der Sklera, sondern betrifft die ganzen inneren Augenhäute 
und hat eine schwere Entzündung zur Folge. Dieselbe tritt sehr akut 
auf, verbunden mit heftigen Schmerzen und sofortigem gänzlichen 
Verlust des Sehvermögens, falls ein solches überhaupt noch bestanden 
hatte. Schon die äusseren Entzündungserscheinungen sind besonders 
heftig: starkes Ödem der Lider, Chemosis der dunkelroten Bindehaut, 
endlich Vortreibung des Auges, manchmal in bedeutendem Mass, 
ohne dass deshalb eine retrobulbäre Geschwulst zu bestehen brauchte, 
bloss infolge des entzündlichen Odems des orbitalen Gewebes und 
eventuell Vorwölbung der erweichten Sklera. Die Hornhaut ist matt, 
rauchig getrübt. In einem meiner Fülle zeigte die Hornhaut eine 
scheibenfórmige graubraune Trübung, welche nur den Rand frei liess. 
Die anatomische Untersuchung ergab, dass dieselbe nicht in der 
Hornhaut selbst lag, sondern verursacht wurde durch ein der hin- 
teren Hornbautwand anliegendes Gerinnsel aus dem Kammerwasser, 
welches nebst Leukocyten viele Pigmentkórnchen enthielt, wodurch 
die braune Farbe entstand. Einige Male war umgekehrt gerade der 
Rand der Hornhaut Sitz einer ringfórmigen grauen Trübung, welche 
in einem Falle zu einem wirklichen Ringabscess sich entwickelte. Das 
Kammerwasser ist trübe, oft blutig gefärbt oder die Kammer ist über- 
haupt voll Blut. Die Kammer ist gewöhnlich seicht oder ganz auf- 
gehoben, nur ausnahmsweise sehr tief (z. B. wenn die Linse luxiert 
ist. Die Iris ist verfärbt, manchmal geschwollen, die Pupille stark 
erweitert, und obwohl die Iris mit der Linse verklebt ist, pflegen doch 
in die Pupille vorspringende Synechien zu fehlen. Die Linse ist häufig 
getrübt, manchmal auch disloziert. Bei genügender Durchsichtigkeit 
der Medien sieht man in der Tiefe einen grauen oder braunen Reflex. 
Der Augendruck ist stets stark erhöht. 
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Von einer schweren Iridocyclitis mit Drucksteigerung aus andern 
Ursachen unterscheidet sich die nach Nekrose eines Aderhauttumors 
durch die stets weite Pupille, Abwesenheit von Hypopyon, eventuell 
Reflex aus der Tiefe, besonders starke Drucksteigerung und vor allem 
Vortreibung des Auges, welche bei gewóhnlicher Iridocyclitis nur selten 
und dann nur in geringem Grade vorkommt. Ergibt noch die Ana- 
mnese, dass die Entzündung sehr plötzlich auftrat, das Sehvermögen 
aber schon vorher bei reizlosem Auge geschwunden war, so wird 
man mit der Diagnose eines nekrotischen Aderhautsarkoms selten 
fehlgehen. 

Die Nekrose der inneren Augenhäute führt zu schwerer plasti- 
scher Entzündung im Augeninneren. Diese folgt nicht unmittelbar 
auf die Nekrose wie z. B. die Entzündung auf eine perforierende, 
mit Infektion verbundene Verletzung, sondern erst nach mehreren 
Tagen und zwar wahrscheinlich um so später, je vollständiger die 
Nekrose war, da mit der Aufhebung der Cirkulation die Auswande- 
rung aus den Gefässen des nekrotischen Gewebes selbst unmöglich 
gemacht ist. Die plötzlich einsetzenden äusseren Entzündungserschei- 
nungen entsprechen aber nicht erst dem Beginn der Exsudation, son- 
dern schon dem Eintritt der Nekrose. Man muss wohl annehmen, dass 
die Toxine selbst durch die Sklera diffundieren und die starke Hyper- 
ämie und das entzündliche Ödem in den nicht nekrotischen Nach- 
bargeweben — Bindehaut und retrobulbüres Gewebe — veranlassen, 
bevor noch die Exsudation im Augeninneren begonnen hat. 

Der Eintritt der Entzündung infolge der Nekrose wird durch folgenden 
Fall illustriert: Ein 79jähriger Mann hatte vor 9 Tagen eine ausserordent- 
lich heftige Entzündung eines Auges bekommen, ohne dass er früher an 
demselben eine Veränderung bemerkt hätte. Es besteht nebst starken äusseren 
Entzündungserscheinungen etwas Exophthalmus und ein 2 mm breiter Ring- 
abscess der Hornhaut. Die Enueleation ergibt ein ungefärbtes Rundzellen- 
sarkom, welches von der nasalen Seite der Aderhaut ausgeht, bereits mehr 
als die Hälfte des Glaskörperraumes einnimmt und bis auf einen kleinen 
Teil nekrotisch ist. Wo das Sarkom der Sklera aufsitzt, also in der ganzen 
nasalen Hälfte, ist auch die Sklera in ihren inneren Schichten nekrotisch 
geworden. Ebenso ist ringsum der ganze Ciliarkörper (nicht wie gewöhnlich 
nur die Ciliarfortsätze, sondern auch der Ciliarmuskel) und die ganze Iris 
nekrotisch, aber weder der Ciliarkörper noch die Iris bieten die geringsten 
Zeichen von Exsudation. Diese findet sieh nur in der Hornhaut. Hier sind 
in den hinteren Schichten die Hornhautkörperehen nekrotisch, da sie keine 
Kernfärbung mehr angenommen haben; in den Randteilen der Hornhaut 
aber besteht eine dichte, dem KRingabscess entsprechende Infiltration. Im 
hinteren Abschnitte ist die abzgehobene Netzhaut vollkommen nekrotisch. 
Die Aderhaut existiert nur in der temporalen Hälfte und ist hier im vor: 
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deren Teile nekrotisch, im hinteren dagegen nicht und dieser noch lebende 
Teil ist ausserordentlich dicht von Eiterkórperchen erfüllt, welche aber noch 
nirgends durch die Glashaut in den subretinalen Raum gedrungen sind. 
Ausserdem besteht eine starke Infiltration überall im episkleralen Gewebe, 
welche sich auch in die oberflächlichen Schichten der Sklera erstreckt. Die 
Kammerbucht ist offen; es hatte also, bevor die Nekrose der Geschwulst 
eintrat, noch keine Drucksteigerung bestanden. Dieser Fall lehrt: 


1. Die neun Tage vor der Enucleation aufgetretene stürmische äussere 
Entzündung kann nicht auf plótzliche Drucksteigerung zurückgeführt werden, 
da eine solche fehlte, und auch nicht auf Entzündung des vorderen Ab- 
schnittes der Uvea, welche erst im Begriffe stand, sich zu entwickeln (die 
bereits früher entstandene Entzündung des hinteren Teiles der Aderhaut ist 
nicht im stande, äussere Entzündungserscheinungen zu machen). Die äussere 
Entzündung muss also schon infolge der Einwirkung der Toxine auf den 
vorderen Teil der Uvea und die Nekrose derselben entstanden sein. 


2. Wenn man die äusseren Entzündungserscheinungen als den Aus- 
druck der Nekrose des vorderen Teiles der Uvea ansieht, so muss diese 
mindestens 9 Tage vor der Enucleation eingetreten sein. Da aber in diesen 
Teilen noch immer keine entzündliche Infiltration besteht, so ergibt sich 
ein namhaftes Intervall zwischen dieser uud der verursachenden Nekrose. 


3. Die Nekrose ist im vorderen Abschnitte des Auges fast total (Ciliar- 
kórper, Iris und hintere Hornhautlagen), im hinteren Abschnitte dagegen 
ist bloss die Netzhaut nekrotisch, welche, weil sie abgehoben ist, dem Tumor 
sehr nahe liegt und die bei ihrer zarten Struktur überhaupt sehr leicht der 
Nekrose unterliegt. Die Aderhaut dagegen war nur in ihrem vorderen Teile 
nekrotisch, im hinteren Teile antwortete sie auf den Reiz mit Entzündung. 
Diese von hinten nach vorn zunehmende Intensität der Nekrose wird auch 
in andern Fällen beobachtet und ist wahrscheinlich darauf zurückzuführen, 
dass mit dem normalen Flüssigkeitsstrom auch die Toxine hauptsächlich von 
hinten nach vorn geführt werden. 


4. Die Entzündung steht im umgekehrten Verhältnis zur Nekrose, in- 
dem sie sich eben dort zuerst einstellt, wo noch die Bluteirkulation die 
Auswanderung der weissen Blutkörperchen gestattet. Dies ist der Fall in 
der Hornhaut, wo die aus dem Randschlingennetz auswandernden Leuko- 
cyten den Ringabscess bilden, im hinteren Teile der Aderhaut, deren Ge- 
füsse selbst noch blutführend sind, endlich im episkleralen Gewebe. 


Diesem Fall fast gleich war ein zweiter, wo ein 32jühriger Mann vor 
2 Monaten zuerst Abnahme des Selvermógens an einem Auge und vor 
7 Wochen vollständige Erblindung des Auges bemerkt hatte; vor einer 
Woche setzte eine ausserordentlich heftige Entzündung ein. Der Tumor war 
ein stark pigmentiertes Spindelzellensarkom. Sitz und Ausdehnung der Nekrose 
einerseits und der Entzündung anderseits waren hier so wie im ersten Falle, 
nur dass der Ringabscess der Hornhaut fehlte. Hier hatte wohl auch Druck- 
steigerung bestanden, die aber erst vor kurzem eingetreten sein musste, 
denn die Iris war nicht an die Hornhaut angepresst, sondern nur ange- 
legt, ohne Zeichen von Kompression des Gewebes im Bereiche des anlie- 
genden Teiles. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXVII. 2. 25 
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Die anatomischen Veränderungen entsprechen einer schweren 
plastischen Iridocyclitis und führen dazu, dass die Iris — welche 
meist noch Folgen der Drucksteigerung erkennen lässt — und der 
Ciliarkörper ganz in derbe Schwarten eingebettet werden. Im hinteren 
Abschnitt ist die Entzündung weniger stark, wenn man von dem 
Bezirk absieht, wo die nekrotische Geschwulst selbst sitzt, doch 
kann eine geradezu eitrige Infiltration der Aderhaut bestehen. Ein- 
mal sah ich sogar einen kleinen Abscess im Sehnerven unmittelbar 
hinter der Lamina cribrosa im Anschluss an die bis zum Sehnerven 
reichende eitrige Infiltration der Aderhaut. Eigentliche Panophthal- 
mitis mit Perforation der Sklera ist mir als Folge der Nekrose eines 
Aderhautsarkoms nicht vorgekommen. Es tritt vielmehr, ohne dass 
Perforation vorausgegangen wäre, eine allmähliche Schrumpfung des 
Augapfels ein. Auch die entzündliche Infiltration an der hinteren 
Fläche des Augapfels kann eine Schwiele hinterlassen, die fest 
der Sklera anhaftet und welche die Enucleation erschwert. In einem 
Falle lag eine solche Schwiele etwas weiter hinten in der Orbita. 
Die 58jährige Kranke hatte über Nacht eine schwere Entzündung 
eines Auges bekommen, das infolgedessen „hühnereigross“ geschwollen 
gewesen sein soll. Sie kam erst einen Monat später in die Klinik, 
als nur mehr ein geringer Exophthalmus bestand. Bei der Enu- 
cleation war nichts Besonderes aufgefallen; das eröffnete Auge 
zeigte ein kirschkerngrosses Sarkom im hinteren Abschnitte, das 
noch nirgends durch die Sklera durchgewachsen war. Als die Kranke 
entlassen werden sollte, bemerkte man im Orbitalgewebe eine harte 
Geschwulst, welche für einen orbitalen Sarkomknoten gehalten wurde. 
Es wurde deshalb, 13 'Tage nach der Enucleation, der Orbitalinhalt 
entfernt. Die anatomische Untersuchung desselben zeigte, dass die 
harte Schwellung einer derben entzündlichen Schwiele im Orbital- 
gewebe entsprach. 

Der schweren Entzündung der inneren Augenhäute geht immer 
die Nekrose derselben voraus, welche in allen meinen Fällen totaler 
oder fast totaler Nekrose des Tumors vorhanden war. In den Fällen 
partieller Nekrose war sie in geringerem Grade da oder fehlte ganz; 
die Umstände, von welchen dies abhängt, wurden bereits genannt 
(S. 371). Die Nekrose verschont keine einzige Membran des Auges. 
Sie ist bald oberflächlich, bald in die Tiefe dringend, bald auf die 
Nähe der Geschwulst beschränkt, bald über das ganze Augeninnere 
verbreitet, wobei sich aber doch gewöhnlich zeigen lässt, dass mit 
der Entfernung von der Geschwulst die Intensität der Nekrose ab- 
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nimmt. Gerade so wie die darauf folgende Entzündung ist sie im 
vorderen Abschnitt des Auges gewöhnlich stärker als im hinteren, 
wenn man von der Stelle selbst, wo die Geschwulst sitzt, absieht. 

Eine partielle Nekrose der Hornhaut war in vier Fällen vor- 
handen. Dieselbe kennzeichnet sich durch den Verlust des Endothels 
und der Färbkarkeit der Kerne der Hornhautkörperchen, so dass die 
Hornhaut, abgesehen von der noch sichtbaren Lamellierung, homogen 
aussieht. Man sieht also nur die Nekrose der Zellen, nämlich der 
Endothelzellen und der Hornhautkörperchen, aber keine Veränderung 
an den Hornhautlamellen. Es ist daher wahrscheinlich zu weit ge- 
gangen, von Nekrose der Hornhaut schlechtweg zu sprechen, denn 
ich halte es für wahrscheinlich, dass so veränderte Hornhautteile sich 
doch manchmal wieder erholen können. Ich habe sogar Fälle, wo schon 
ringförmige Infiltration bestand, wieder rückgängig und die Hornhaut 
wieder klar werden sehen. Ich werde daher in Folgendem nur von 
Nekrose der Hornhautzelen sprechen!). — Die Einwirkung der 
Toxine auf die Hornhaut veranlasst neben dem Absterben der Zellen 
die Einwanderung weisser Blutkórperchen in die Hornhaut von den 
Randgefässen aus. Es bildet sich ein Einwanderungsring, so dass 
nun auch klinisch die Veränderung der Hornhaut bemerkbar wird. 
Von den vier Fällen von Nekrose der Hornhautzellen hatten drei 
die ringförmige Infiltration gezeigt, welche in einem dieser Fälle zu 
einem Ringabscess sich entwickelt hatte. 

Die Nekrose der Hornhautzellen entsteht nur in solchen Fällen, 
wo Nekrose der Iris eingetreten ist. Die vom Tumor ausgehenden 
Toxine treffen zuerst auf diese und erst dann, durch das Kammer- 
wasser noch weiter verdünnt, auf die hintere Hornhautflüche. Die 
Wirkung der Toxine ist am besten ersichtlich in jenem meiner Fälle, 
welcher der frischeste und leichteste war. Der Bulbus schloss ein 
Sarkom ein, welches die ganze untere Hälfte des Glaskörperraumes 
einnahm und fleckweise nekrotisch geworden war. Entsprechend dem 
Sitz der Geschwulst ist die Iris nur in der unteren Hälfte nekrotisch 
geworden und zwar nicht einmal in ihrer ganzen Ausdehnung, son- 
dern nur in ihrer pupillaren Hälfte bis ungefähr zur Mitte ihrer Breite 
(Taf. XI, Fig. 28; die nekrotischen Teile sind schraffiert). Gerade 
gegenüber dem nekrotischen Iristeile besteht ein Defekt des Horn- 


1) Auch bei schweren Hornhautentzündungen, vor allem bei Ulcus serpens, 
haben die Hornhautkörperchen oft die Färbbarkeit ihrer Kerne in viel grósserer 
Ausdehnung verloren, als dem Bezirke entspricht, der später zur Einschmelzung 


kommen wird. 
25* 


318 E. Fuchs 


hautendothels, welcher sich noch weiter nach oben bis etwa zur 
Mitte der Pupille erstreckt. Der Ausfall der Fürbung der Horn- 
hautkórperchen entspricht im wesentlichen dem Endotheldefekt, reicht 
aber über denselben hinaus. Er betrifft im Bereich des Endothel- 
defektes die hinteren Hornhautschichten bis ungefáhr zur Mitte der 
Hornhautdicke. Jenseits der oberen und unteren Grenze des Endo- 
theldefektes sind die hintersten Hornhautlamellen schon mit gut ge- 
färbten Hornhautkörperchen versehen, aber nach vorn davon folgen 
einige Lamellen, deren Körperchen nicht gefärbt sind. Es reicht 
also ein Keil veränderter Hornhaut zwischen normale Lamellen 
hinein. Anderseits gibt es Stellen am Rande der veränderten Horn- 
hautpartie, wo sich das Endothel von der Peripherie eine Strecke weit 
auf Hornhautlamellen vorschiebt, welche keine gefärbten Hornhaut- 
körperchen mehr besitzen. 

In diesem Falle kamen also die vom Tumor nach vorn diffun- 
dierenden Toxine zuerst an die untere Irishälfte und brachten diese 
zum Teil zur Nekrose. Von dieser aus sowie durch die Pupille ge- 
langten Toxine in das Kammerwasser, in deren unterem Teil sie in 
genügender Konzentration vorhanden waren, um auf die Hornhaut 
zu wirken, so dass in dieser gegenüber dem nekrotischen Teil der 
Iris und entsprechend der unteren Hälfte der Pupille die Hornhaut- 
zellen zugrunde gingen. In der Hornhaut scheint die Diffusion 
rascher nach der Fläche, zwischen den Lamellen, als nach der Tiefe, 
quer durch die Lamellen, vor sich gegangen zu sein. Auswanderung 
von Leukocyten aus den Randgefässen der Hornhaut hatte noch nicht 
stattgefunden. 

In den drei andern Fällen war die Iris einmal vollständig, zwei- 
mal fast vollständig nekrotisch. Dem entsprechend fehlte auch das 
Endothel an der ganzen hinteren Hornhautfläche. Die Nekrose der 
Hornhautkörperchen betraf aber immer nur die hintere Hälfte der 
Hornhautdicke, reichte aber so weit nach der Peripherie, dass nur 
ganz am Rande noch gefärbte Hornhautkörperchen auch in den hin- 
tersten Schichten der Hornhaut zu sehen waren. Übrigens war hier 
die Abgrenzung des veränderten gegen das normale Hornhautgewebe 
schwer zu erkennen, da sich bereits eine Randinfiltration der Horn- 
haut gebildet hatte, von welcher aus die Leukocyten sich auch zwi- 
schen die veränderten Hornhautlamellen vorschoben. 

Die Nekrose der Iris ist total oder partiell. Die partielle Ne- 
krose betrifft entweder nur einen Teil der Iris, aber diesen in seiner 
ganzen Dicke, oder sie beschränkt sich auf bestimmte Schichten der 
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Iris. Im ersten Falle verhält es sich gewöhnlich so, dass die Iris, wie 
in Taf. XI, Fig. 28, in dem an den Pupillarrand angrenzenden Teile 
durch und durch nekrotisch ist, in dem peripher davon liegenden 
Teile aber lebend. Der nekrotische Teil der Iris entspricht in bezug 
auf seine Lage dem Sitze der Geschwulst, oder es ist unabhüngig 
davon der untere Teil der Iris nekrotisch, vielleicht wegen der stärkeren 
Konzentration der Toxine im unteren Teile der Augenflüssigkeiten. 
Wenn die Nekrose partiell in dem Sinne ist, dass nur einzelne 
Schichten der Iris davon betroffen werden, so ist es immer die reti- 
nale Pigmentlage, welche zuerst leidet und in zweiter Linie die an- 
grenzenden hinteren Schichten des Irisstroma, während die vorderen 
Lagen noch gut gefárbte Kerne besitzen. Dieses Verhalten erklürt 
sich daraus, dass die Toxine zuerst von der hinteren Kammer aus 
wirken, bevor sie in die vordere Kammer kommen. Vielleicht ist auch 
die retinale Pigmentlage wegen ihrer grósseren Entfernung von den 
Irisgefássen gegen die Einwirkung der Toxine weniger widerstands- 
fähig als das Irisstroma, dessen hintere Lagen erst angegriffen werden, 
wenn das retinale Epithel infolge seiner Abstossung aufhört, Schutz 
zu gewähren. Nur einmal habe ich gesehen, dass die vorderen Schichten 
der Iris nekrotisch geworden waren, während die hinteren davon ver- 
schont blieben. In diesem Falle war die Hinterfläche der Iris von 
einer zarten alten Exsudatmembran überzogen, welche offenbar die 
hintere Fläche der Iris gegen die Toxine geschützt hatte. 

Das erste Zeichen der Nekrose des Irisstroma ist die veränderte 
Tinktion der Kerne. Bei Hämatoxylin-Eosinfärbung sind die Kerne 
nicht mehr blau, sondern durch Eosin rot gefärbt; noch später sind 
sie überhaupt nicht mehr auffindbar. Kerntod in der Weise, dass die 
Kerne kleiner und stärker tingiert werden (Pyknose) und in stark 
gefärbte Trümmer zerfallen (Karyorrhexis), kommt hier gewöhnlich 
nicht vor. In einer normalen Iris erscheinen im Präparat die Zwischen- 
räume zwischen den Formelementen der Iris leer; sie sind von Kammer- 
wasser erfüllt. In der nekrotischen Iris sind die Zwischenräume von 
einer gleichmässig und zart mit Eosin sich färbenden Substanz ein- 
genommen, welche auch nichts anderes als das in diesem Falle ei- 
weissreichere und durch die Härtung geronnene Kammerwasser ist. 
Dieselbe Erscheinung kommt ja auch häufig bei Entzündungen der 
Iris vor. Einzelne blaue Kerne, welche noch im nekrotischen Gewebe 
liegen, gehören eingewanderten Leukocyten an. 

Die Intensität der Nekrose ist verschieden. Manchmal stirbt nur 
ein Teil der Zellen des Irisstroma ab, in andern Fällen sind alle 
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Zellen zugrunde gegangen. Am längsten widerstehen die Kerne der 
Gefüsswünde. Bei einem gewissen Grad von Nekrose sind keine ge- 
färbten Kerne in der Iris mehr vorhanden ausser denen der Gefäss- 
adventitia und des Gefässendothels. Später verschwinden auch die 
Kerne der Adventitia und nur die Endothelkerne bewahren ihre gute 
Färbung. Die Widerstandsfühigkeit der Kerne der Gefässzellen, vor 
allem des Endothels, beruht wohl darauf, dass sie mit dem Blutstrom 
In Berührung sind, durch welchen die Toxine immer wieder ausge- 
waschen werden. Es kommt daher vor, dass das Gewebe der Iris 
stellenweise ganz zerstórt wird und nur einzelne Gefüsse frei und 
nackt vorliegen, mit gut gefärbten Kernen. 

Eine Formveränderung besonderer Art erfahren die Chromato- 
phoren. Je stärker diese pigmentiert sind, desto leichter ist deren 
Veränderung zu bemerken, während sie an wenig oder nicht pigmen- 
tierten Irides kaum nachzuweisen ist, obwohl sie dort gewiss auch in 
gleicher Weise besteht. Die Chromatophoren verlieren ihre zierlich 
verzweigte Form und werden zuerst zu kurzen Spindeln, dann zu 
runden Klumpen. Der Kern verliert erst später seine Färbbarkeit. 
Dann ballen sich die ursprünglich freien Pigmentkörnchen zu grösseren 
Schollen und endlich zerfällt der ganze Pigmentklumpen in einzelne 
Bröckel. Es gibt allerdings auch Fälle vollständiger Nekrose, wo die 
Chromatophoren ihre normale Gestalt beibehalten und bloss deren 
Kerne die Färbbarkeit verlieren, die Zellen also doch abgestorben 
sind. Zwischen den beiden Extremen: Nekrose mit Ballung aller 
Chromatophoren und Nekrose mit Erhaltung der abgestorbenen Chro- 
matophoren in ihrer ursprünglichen Form gibt es Übergänge, indem 
z. B. die meisten Chromatophoren ihre Form bewahrt haben, aber 
doch einzelne klumpig gewordene dazwischen liegen oder umgekehrt. 

Dass die Ballung der Chromatophoren eine Folge der Nekrose 
ist, geht daraus hervor, dass bei partieller Nekrose die Veränderung 
nur im nekrotischen Bezirke gefunden wird. Sie ist keineswegs der 
Nekrose allein eigentümlich, sondern kommt auch bei Entzündung 
der Iris sowie bei Drucksteigerung vor. Diese Veränderung der Chro- 
matophoren, welche häufig mit dem Untergang derselben endet, ist ja die 
Ursache, warum bei chronischer Iritis und altem Glaukom eine schön 
braune Iris schliesslich in ein indifferentes Grau übergeht. Bei der 
Nekrose der Iris tritt nur diese Veränderung plötzlich und an den 
meisten oder allen Chromatophoren zugleich ein. Die Toxine, welche 
die Nekrose verursachen, wirken vermutlich im Beginn noch nicht 
tötend, sondern reizend auf die Zellen und veranlassen sie zur Ein- 
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ziehung ihrer Fortsátze. Spüter werden die Zellen gelühmt und end- 
lich getótet. Wenn in einer vollkommen nekrotischen Iris, ohne ge- 
fárbte Zellkerne, doch die Chromatophoren ihre normale Gestalt bei- 
behalten haben, so dürfte die Toxinwirkung so intensiv gewesen sein, 
dass die Zellen abgetötet wurden, bevor sie dazu kamen, ihre Fort- 
sätze einzuziehen !). 

Die Blutgefässe der nekrotischen Iris, besonders die Venen sind 
mit geronnenem Blute strotzend gefüllt. Sehr häufig kommt es zu 
Blutaustritten ins Gewebe und oft tritt von da Blut in die Kammer 
aus. Auch die Krankengeschichten verzeichnen oft die Gegenwart von 
Blut in der Vorderkammer. 

Die pigmentierten Zellen der retinalen Lage der Iris reagieren 
auf die Toxine durch Lösung ihres Zusammenhanges und durch Än- 
derung ihrer Form und Lage. Zuerst zerfällt der sonst gleichmässig 
schwarze Saum der retinalen Lage in die einzelnen Zellen, welche 
durch schmale helle Zwischenräume getrennt werden (Taf. XI, Fig. 29). 
Die Zellen zeigen zunächst noch ihre polygonale Form. Dann werden 
sie durch Austritt seröser Flüssigkeit aus der Iris von der Bruch- 
schen Membran abgedrängt (Taf. XI, Fig. 30). Meistens bleiben, ent- 
sprechend der vorderen Lage der retinalen Zellen, welche innig an 
den Dilatatorfasern haftet, an dieser noch pigmentierte Zellen oder 
deren Trümmer haften. Doch kann die Bruchsche Membran auch 
ganz frei von Pigment gefunden werden, so dass die Nekrose zu- 
stande bringt, was durch Abpinseln der hinteren Irisfläche nie zu er- 
reichen ist. Mit der Abdrängung der Zellen von der Bruchschen 
Membran rücken dieselben immer mehr auseinander und werden auch 
nach verschiedenen Richtungen verschwemmt, so dass man sie an 
manchen Stellen, namentlich in der hinteren Kammerbucht, in grossen 
Mengen angehäuft finden kann, während andere Stellen davon ent- 
blösst sind. In einem Falle war der grösste Teil der abgelösten reti- 


1) Die Einziehbarkeit der Fortsätze der Chromatophoren kann angenommen 
werden, ohne diesen muskulären Charakter zuzusprechen, wie Münch will; es 
genügt die Kontraktilität des Protoplasma wie bei einer Amöbe oder einem weissen 
Blutkörperchen. Chemische Reizung mässigen Grades führt zur Einziehung der 
Fortsätze der Zellen. Vielleicht werden diese dadurch widerstandsfähiger, in- 
dem sie der Schádlichkeit eine kleinere Angriffsfliche bieten. Ich fand manch- 
mal die Kerne der geballten Chromatophoren noch gut tingiert, die Zellen also 
noch lebend, während die Adventitialzellen (aber nicht die Endothelzellen) be- 
nachbarter Gefässe keine gefärbten Kerne mehr hatten. Die Chromatophoren 
erwiesen sich also in diesen Füllen als widerstandsfühiger als die Bindegewebs- 
zellen der Adventitia. 
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nalen Pigmentzellen sogar in die vordere Kammer geschwemmt wor- 
den und lag hier zum Teil auf der Vorderfläche der Iris, zum Teil 
zusammengehäuft in der Kammerbucht. Der Durchtritt der Pigment- 
zellen aus der hinteren in die vordere Kammer war hier dadurch er- 
möglicht worden, dass die ganz nekrotische Iris mit ihrem Pupillar- 
rand nicht auf der Linse ruhte, sondern ziemlich weit vor derselben 
lag; der Zwischenraum war von Kammerwasser, das durch die Här- 
tung geronnen war, erfüllt. Die Gegenwart von retinalem Pigment in 
der vorderen Kammer erklärt die zuweilen zu beobachtende bräunliche 
Färbung des Kammerwassers in solchen Fällen (S. 373). 

Der Zerfall der retinalen Lage in die einzelnen Zellen und das 
Auseinanderrücken derselben erzeugt den Eindruck, dass eine Ver- 
mehrung dieser Zellen stattgefunden habe (Taf. XI, Fig. 31). Diese 
Täuschung ist besonders möglich bei Betrachtung von Stellen, wo die 
Zellen zusammengeschwemmt wurden. Vermehrung derselben wird 
auch vorgetäuscht durch einkernige Leukocyten, welche sich während 
der auf die Nekrose folgenden Entzündung oft in grosser Menge 
zwischen die Pigmentzellen drängen und aus denselben ausgetretene 
Pigmentkörnchen aufnehmen (Taf. XI, Fig. 31/). Man kann sie aber 
leicht von den retinalen Zellen unterscheiden, denn sie sind kleiner 
als diese und weniger pigmentiert, so dass man ihren Kern deutlich 
sieht. Ich habe unter Ausschliessung von Stellen, wo die retinalen 
Zellen zusammengeschwemmt waren, die Zahl derselben in einer be- 
stimmten Strecke der Irishinterfläche gezählt und zum Vergleich da- 
mit die retinalen Epithelzellen an einer normalen, künstlich entfärbten 
Iris. Es ergab sich kein wesentlicher Unterschied. Vermehrung der 
retinalen Zellen in diesem ersten Stadium ist also auszuschliessen. 

Bald nach der Lösung des Zusammenhanges der retinalen Zellen 
nehmen dieselben Kugelform an (Taf. XI, Fig. 30 u. 31), was einer 
aktiven Zusammenziehung des Protoplasma zuzuschreiben ist. Der 
Tod der Zellen tritt darauf in heftigen Fällen gewiss bald ein, in 
andern Fällen aber behalten die Zellen ihr Leben offenbar lange. 
Man findet lange Zeit nach Ablauf der Nekrose die mobil gewor- 
denen retinalen Zellen in das organisierte Exsudat und in das Ge- 
webe der Iris selbst eingebettet, und an entfärbten Schnitten von 
solchen Fällen zeigen dieselben, dass sie wohl geformte und gutge- 
fürbte Kerne, oft mit deutlichem Kernkörperchen besitzen, also lebend 
sind (Taf. XI, Fig. 32). Auch geben schon vorher die kuglig gewor- 
denen retinalen Epithelzellen sogar Zeichen gesteigerter Tätigkeit, 
indem. sie wandern und zuweilen auch sich wirklich vermehren. Die 
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Wanderfühigkeit ergibt sich daraus, dass man die Zellen an Orten 
findet, an welche sie nicht bloss passiv hingeschwenimt worden sein 
können. Sie dringen in retroiridische Exsudate ein und in einem 
Falle liessen sie sich durch eine Narbe, welche die Corneoskleral- 
grenze durchsetzte, bis unter die Bindehaut verfolgen. Nach vorn 
wandern die retinalen Zellen manchmal in die Iris ein, wo sie weder 
mit den geballten Chromatophoren, noch mit den Klumpenzellen ver- 
wechselt werden dürfen. In einem Falle durchsetzten sie die Iris bis 
fast an deren vordere Fläche und waren so massenhaft, dass ich für 
diesen Fall wohl eine Vermehrung der Zellen annehmen muss 
(Taf. XI, Fig. 32). 

Wenn die retinalen Zellen absterben, bleiben die Pigmentkörn- 
chen entweder beisammen liegen (aber nicht wie bei den Chromato- 
phoren oder den freien Pigmentzellen der Sarkome zusammengebacken), 
oder werden nach allen Richtungen weiter geführt, was bei dem ge- 
ringen Volumen der Kórnchen oft auf gróssere Entfernungen geschieht. 
Wahrscheinlich werden diese Kórnchen dann auch auf den Lymph- 
wegen des Auges nach aussen befördert, denn nur so erklärt sich, 
dass das retinale Pigment manchmal in einzelnen Strecken ganz ver- 
schwindet, während doch sonst die grosse Beständigkeit desselben 
bekannt ist. Ich erinnere an die Konstanz der Pigmentflecken auf 
der Kapsel nach zerrissenen hinteren Synechien, wobei allerdings das 
Pigment durch Exsudat an der Kapsel festgehalten wird. 

Es gibt Fälle von Nekrose, wo das retinale Epithel abgestossen 
wird, dessen Zellen aber nur wenig auseinanderweichen und ihre 
Form behalten. Dies geschieht, wenn die Toxinwirkung so mächtig 
ist, dass die Zellen sofort absterben, und ist jenen Fällen an die 
Seite zu setzen, wo auch die Chromatophoren in der nekrotischen Iris 
ihre Form unverändert beibehalten. 

Die Toxine äussern also auf die Chromatophoren und auf die 
retinalen Epithelzellen der Iris zuerst eine erregende, dann eine ab- 
tötende Wirkung. Am retinalen Epithel löst ausserdem das Toxin 
den die Zellen zusammenhaltenden Kitt auf. 

Nekrose der Iris kommt noch vor bei schwerer Entzündung in- 
folge von Infektion des Augeninneren und nach Cirkulationsunter- 
brechung. Im ersten Falle rufen die Toxine der Bakterien ähnliche 
Erscheinungen hervor wie die Toxine eines nekrotischen Tumors. 
Die Nekrose durch Cirkulationsstörung dagegen unterscheidet sich 
davon ganz wesentlich. 

Die Nekrose infolge Cirkulationsstörung tritt in ihrer reinsten 


384 E. Fuchs 


Form in Fällen ausgedehnter Iridodialyse auf.. Die Dicke der Iris 
ist wenigstens anfangs unverändert; die retinale Pigmentlage sieht 
dauernd normal aus. Das Gewebe der Iris ist homogen geworden. 
Es ist fast ungefärbt, es fehlt also die mit Eosin sich rot färbende 
Flüssigkeit im Gewebe, welche bei Entzündung oder Sarkom der 
Aderhaut die nekrotisch gewordene Iris durchtränkt. Einzelne zarte, 
verwaschene Züge deuten die ehemaligen Gefässe an. Das feine Netz- 
werk der Zellen mit ihren Kernen ist verschwunden und es sind nur 
noch einzelne, von den Chromatophoren übrig gebliebene Pigment- 
kügelchen da. 

Ähnlich verhält sich die Iris bei schwerer Drucksteigerung. Auch 
hier ist es die Cirkulationsunterbrechung, welche die Nekrose verur- 
sacht, sei es, dass nur die Iriswurzel an die Hornhaut angedrückt, 
daselbst ausserordentlich verdünnt und die Gefässe obliteriert sind, 
sei es, dass die Iris im ganzen gegen die Hornhaut gepresst ist. Das 
histologische Bild einer solchen Iris weicht von dem bei Iridodialyse 
nur dadurch ab, dass in der Iris auch Veränderungen infolge des vor- 
ausgegangenen Glaukoms vorhanden sind: die Iris ist schmal, von fase- 
rigem Gefüge, die Gefässwände hyalin, viele Gefässe obliteriert. Auch 
hier verschwinden bei der Nekrose zuerst die färbbaren Kerne, später 
die ganzen Zellen aus der Iris, welche dadurch ein homogenes Aus- 
sehen bekommt. Die Chromatophoren nehmen zuerst plumpe Formen 
an und verschwinden später unter Zurücklassung einzelner Pigment- 
häufchen. Die Durchtränkung der Iris mit Flüssigkeit ist nur dann 
vorhanden, wenn das Glaukom mit starken entzündlichen Erschei- 
nungen verbunden war. Die hyalinen Gefässe sind — im Gegensatze 
zur Nekrose durch Toxine — nicht strotzend mit Blut gefüllt, sondern 
sie enthalten infolge der Verdickung der Gefässwände nur einen 
dünnen Blutfaden oder sie sind ganz obliteriert. Blutaustritte in das 
Gewebe fehlen. Später verschwinden die Blutgefässe ganz. Das reti- 
nale Pigment bleibt dagegen unverändert!) Wenn die Iris im ganzen 
an die Hornhaut angepresst ist, wird sie immer schmäler, bis endlich 
nur mehr das retinale Pigment auf der Descemetschen Membran, 
deren Endothelzellen verschwunden sind, liegt. 


1) Bei schr akut einsetzender Drucksteigerung kommt ausnahmsweise auch 
Auflösung der retinalen Schicht und Umwandlung ihrer Zellen in Kugeln vor, 
wie bei nekrotischen Tumoren. Man sieht dies in Fällen, die unter besonders 
starker Entzündung verlaufen (beispielsweise in einem Falle von akutem Glau- 
kom, das 10 Tage nach Thrombose der Zentralvene der Netzhaut begann). In 
solchen Fällen dürfte neben der Cirkulationsstörung doch auch Toxinwirkung in 
Frage kommen. 
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Bei einfacher Cirkulationsunterbrechung in der Iris zeigt diese 
also die Zeichen des allmählichen Absterbens des Gewebes, das sich 
in eine homogene Masse verwandelt, und es fehlen vollkommen jene 
Zeichen stürmischer Reaktion, unter welchen die Toxine das Gewebe 
töten: Überfüllung der Blutgefässe, Trennung und Ballung der reti- 
nalen Pigmentzellen usw. 

Die Nekrose der Iris nach Nekrose eines Aderhautsarkoms führt 
zu klinisch wahrnehmbaren Veränderungen: Verschmälerung und Ver- 
dünnung der Iris, Verlust ihres Reliefs und ihrer normalen Pigmen- 
tierung. Das anatomische Bild zeigt nach Ablauf der akuten Ent- 
zündungserscheinungen die Folgen der Nekrose zusammen mit den 
Folgen der Entzündung. Exsudatschwarten hüllen die Iris ein, so dass 
die Grenze des Irisgewebes gegen die Schwarte kaum mehr zu ziehen 
ist, und aus der Iris sind Pigment sowie neugebildete Gefässe in die 
Schwarte gedrungen. Waren bloss die hinteren Lagen der Iris nekro- 
tisch, so bedeckt die Schwarte bloss die hintere Irisfläche (Taf. XI, 
Fig. 31 u. 32) oder füllt, wenn sie mächtig ist, die ganze hintere 
Kammer aus (Taf. XI, Fig. 33); wenn dagegen die Nekrose die ganze 
Dicke der Iris betraf, so ist auch deren vordere Fläche von einer 
Schwarte bedeckt. Im Gewebe der Iris findet man kaum etwas von 
den alten Gewebsbestandteilen, sondern neugebildete Gefässe sowie 
Pigment, welches durch retinale Pigmentzellen und durch pigment- 
beladene Leukocyten in die Iris gebracht wurde (Taf. XI, Fig. 32 u. 33). 

Der Ciliarkörper wird von der Nekrose früher und in höherem 
Grade betroffen als die Iris, offenbar weil die Toxine früher an ihn 
gelangen. Es kommt daher vor, dass von den Firsten der Ciliarfort- 
sätze die retinale Lage nekrotisch abgefallen ist, während die Iris 
von der Nekrose verschont bleibt. Bei Nekrose der Iris entgeht der 
Ciliarkörper derselben nur dann, wenn er zufällig von einer alten 
Exsudatmembran überzogen ist. 

In den leichtesten Graden äussert sich die Wirkung der Toxine 
nur an dem retinalen Epithel des Ciliarkörpers, welches dieselben 
Veränderungen zeigt wie das der Iris: der die Zellen vereinigende 
Kitt wird offenbar aufgelöst, denn die Zellen fallen auseinander, wo- 
bei sie zuerst ihre polygonale Form behalten. Dann runden sie sich 
zu pigmentierten Kugeln ab. Gleichzeitig entfernen sie sich von der 
Glashaut der Ciliarfortsätze, so dass diese blossliegt (Taf. XI, Fig. 34). 
Durch einen serösen Erguss aus den Gefässen des Ciliarkörpers wer- 
den die abgestossenen retinalen Zellen, oft noch in zusammenhängen- 
der Lage, von der Oberfläche der Ciliarfortsätze weggeschwemmt. 
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Aber auch aktive Fortbewegung der retinalen Zellen muss ange- 
nommen werden, denn man findet die schwarzen Kugeln oft weithin 
zerstreut. Später gibt es nebst den kuglig gewordenen retinalen 
Zellen noch andere pigmentierte Kugeln, nämlich Leukocyten, welche 
aus den retinalen Zellen frei gewordenes Pigment aufgenommen haben. 
Diese liegen auf und zwischen den retinalen Epithelzellen und täu- 
schen deren Vermehrung vor. 

Die geschilderte Veränderung der retinalen Zellen ist Folge der 
Reizwirkung, welche die Toxine ausüben, und welche in den schwersten 
Fällen den Tod der Zellen herbeiführt. Bei sehr akut einsetzender 
schwerer Nekrose aber bleibt die retinale Lage auf den Ciliarfort- 
sätzen liegen und die einzige Veränderung besteht in dem Aus- 
einanderfallen derselben in die einzelnen Zellen. Diese nehmen aber 
weder Kugelform an noch entfernen sie sich von der Oberfläche des 
Ciliarfortsatzes, offenbar weil sie sofort absterben. 

Wenn die Nekrose tiefer geht, greift sie auch das Stroma des 
Ciliarkörpers an. Zuerst verlieren die Bindegewebskerne des Stroma 
ihre Färbbarkeit, erst später, gerade so wie an der Iris, auch die 
Kerne der Gefässwände. Ist bloss das Bindegewebe des Fortsatzes 
nekrotisch geworden, so kann es geschehen, dass die Gefässschlingen 
des Fortsatzes, nur noch von einzelnen färbbaren Kernen umgeben, 
frei in der hinteren Kammer vorliegen (Taf. XI, Fig. 34). Nur in zwei 
von meinen Füllen hatte die Nekrose auch den ganzen Ciliarmuskel 
ergriffen. 

Einige Zeit nach Eintritt der Nekrose folgt die plastische Ent- 
zündung. Sie führt zur Bildung einer bindegewebigen Schwarte, welche 
auf den Ciliarfortsätzen liegt und diese mit der Iris und der Linse 
verbindet (Taf. XI, Fig. 33). Die Firsten der Ciliarfortsátze sind mit 
der Schwarte inniger verwachsen als nach gewöhnlicher lridocyclitis, 
weil nach Abstossung des retinalen Pigmentes das Exsudat in un- 
mittelbare Berührung mit dem Stroma der Ciliarfortsätze tritt. Das- 
selbe geht ohne Grenze in das organisierte Exsudat über und die 
Gefässe des Ciliarfortsatzes wachsen in die Schwarte hinein. Diese 
enthält ausserdem viele Pigmentkugeln, welche aus den retinalen 
Epithelzellen hervorgegangen sind; da diese an entfärbten Schnitten 
häufig noch gut färbbare Kerne aufweisen, sind sie in solchen Fällen als 
noch lebende Zellen anzusehen. Diese Veränderungen unterscheiden 
sich wesentlich von denen nach gewöhnlicher Iridocyclitis. Da bei 
dieser der epitheliale Überzug nicht abgestossen wird, fehlt die innige 
Verbindung des Stroma der Ciliarfortsätze mit der Schwarte, und an 
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die Stelle der isolierten Pigmentkugeln treten lange Züge auswachsen- 
der Epithelzellen. 

Die Aderhaut wird am seltensten nekrotisch. Häufig findet man 
sie sogar in der unmittelbaren Nachbarschaft des nekrotischen Tumors 
von der Nekrose verschont, welche doch die weiter entfernten Ciliar- 
fortsätze und die Iris ergriffen hat. Die vorderen Teile der Aderhaut 
werden eher nekrotisch als die hinteren. In den leichtesten Graden 
beschränkt sich die Veränderung auf das Pigmentepithel. Der Zu- 
sammenhang der Zellen lockert sich durch Auflösung der Kittsub- 
stanz. Die Zellen quellen auf und werden rund. Da sie nun mehr 
Platz brauchen, treten einzelne aus der Reihe an die Oberfläche. 
Später löst sich das Epithel ganz von der Glashaut ab und wird — 
wahrscheinlich durch einen aus der Aderhaut kommenden serösen 
Erguss — von dieser weggedrüngt. In den Ejpithelzellen selbst wird . 
der Kern bald unsichtbar (Taf. XI, Fig. 35 u. 36). Das Pigment, 
welches im normalen Zustande hauptsächlich die Kuppe der Zellen . 
einnimmt, sammelt sich in mittlerer Höhe des Zelleibes an, so dass 
die Zellen ein durch Pigmentkörnchen gebildetes äquatoriales Band 
zeigen, über welches das Protoplasma nach hinten und vorn immer 
mehr vorquillt, besonders nach vorn (glaskörperwärts), wo es bald in 
Form von Tropfen sich abstösst. Die feinen Fuscinnadeln haben sich 
zum Teil in Körnchen verwandelt. Nach Zerfall der Zellen wird das 
Pigment frei und wird nun teilweise von Leukocyten aufgenommen. 
Man findet dann manchmal eine mächtige Lage pigmentierter Kugeln 
auf der Aderhaut, welche aber nur zum kleineren Teile verän- 
derte Pigmentepithelien, zum grösseren Teile pigmentbeladene Leuko- 
cyten sind. | 

Das Stroma der Aderhaut wird nur selten nekrotisch, was sich 
auch hier zuerst durch den Verlust der Färbbarkeit der Kerne kund- 
gibt. Die Chromatophoren zerfallen, entweder ohne Formveränderung 
oder nachdem sie vorher mehr kuglig geworden sind. Die Verände- 
rungen werden sehr rasch durch massenhafte Infiltration der Ader- 
haut mit Leukocyten — der Hauptsache nach polynukleäre — ver- 
deckt. In der Aderhaut setzt die Entzündung viel rascher nach der 
Nekrose ein als im vorderen Abschnitte des Auges und sie tritt hier 
überhaupt oft an die Stelle der Nekrose. — Als Ausgang einer schweren 
Entzündung bleibt eine Schwarte auf der Oberfläche der Aderhaut 
zurück, welche einen Teil der abgestossenen Pigmentepithelien ein- 
schliesst. 


Bie Toxine, welchen man eine auflósende Wirkung auf den die 
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Zellen verbindenden Kitt, ja auf die Zellen selbst zuschreiben muss, 
lósen auch oft die Zonula Zinnii auf und Luxation der Linse ist da- 
her ein häufiges Vorkommnis bei nekrotischen Aderhauttumoren. 
Derselben Ursache ist wohl auch die nicht seltene spontane Abreissung der 
Netzhaut an der Ora serrata zuzuschreiben. Die Netzhaut wird sehr 
frühzeitig und vollständig nekrotisch, teils wegen ihres zarten Ge- 
füges, teils wegen der Nähe der nekrotischen Tumormassen, denen 
sich die Netzhaut durch ihre Ablösung genähert hat. 


Nachtrag. Da ich diese Arbeit auf dem Lande verfasste, wo 
mir literarische Behelfe fehlten, hatte ich zwei Publikationen über- 
sehen, die ich nachträglich erwähne. Die eine bezieht sich auf die 
S. 327 besprochenen jüngsten Sarkome. Wintersteiner (Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. XIX. S. 388. 1908) hat ebenfalls zwei Fälle be- 
obachtet. In dem einen war die Geschwulst 2 mm lang, pechschwarz 
und bestand aus polygonalen bis spindelfórmigen Zellen. Im zweiten 
Falle war die Geschwulst ein 0,5 mm dickes, 5—6 mm langes Leuko- 
sarkom. 

Die zweite Publikation von Schreiber und Schneider (Münch. 
med. Wochenschr. Nr. 37. 1908) bezieht sich auf die farblosen Vor- 
stufen des Melanin. Diese sind im stande, Silber zu reduzieren und 
fürben sich daher nach der Methode von Levaditi, so dass z. B. 
die noch nicht pigmentierten Chromatophoren der fótalen Iris dadurch 
dunkel gefárbt werden. Dagegen konnten die Verfasser in der Uvea 
albinotischer Kaninchen, sowie in zwei Fällen wenig pigmentierter 
Aderhautsarkome keine Silberimprägnation erzielen. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. IX—XI, Fig. 1—36. 


Fig. 1. Kernbänder. Vergr. 46:1. Am Rande der Zeichnung ist der 
Querschnitt eines Gefässes, in dessen Nähe die Kernbänder verschmelzen. 


Fig. 2. Kernbänder. Dasselbe Präparat. Vergr. 714:1. Zellgrenzen 
sind in der Zwischensubstanz zwischen den Kernen nicht zu erkennen. In den 
Zwischenräumen zwischen den Bändern liegen längliche Kerne (Bindegewvebs- 
kerne) senkrecht auf die Richtung der Sarkomkerne. 


Fig. 3. Kernguirlanden. Vergr. 653:1. Die Kerne bilden unvoll- 
ständige Kreise; Zellgrenzen sind nicht zu sehen, ebensowenig Blutgefässe. 


Fig. 4. Kernguirlanden. Vergr. 170:1. Inmitten eines Sarkomgewebes 
mit kleinen Kernen liegt der Durchschnitt eines gewundenen Bandes, das aus 
grösseren länglichen Kernen gebildet ist. Dieselben sind in einer Protoplasma- 
masse eingebettet, welche keine Zellgrenzen zeigt. In der Nähe des Kernbandes 
liegen einige grössere Pigmentklumpen. 


Fig. 5. Sarcoma fasciculatum. Vergr. 80:1. Unpigmentiertes, aus 
langen Spindelzellen bestehendes Sarkom. 
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Fig. 6. Sarcoma funiculatum. Vergr. 96:1. Unpigmentiertes Rund- 
zellensarkom. In den Zwischenráumen zwischen den Zellstrángen befindet sich zu 
einer homogenen Masse geronnene Flüssigkeit. 


Fig. 7. Zellstránge. Vergr. 75:1. Unpigmentiertes Sarkom, in welchem 
die Querschnitte heller tingierter Zellstrünge inmitten eines Sarkomgewebes mit 
dunkler tingierten Kernen liegen. 


Fig. 8. Zellstränge. Vergr. 246:1. Die Stränge sind der Länge nach 
getroffen; zwischen denselben liegen Chromatophoren. 


Fig. 9. QuerschnitteinesZellstranges vom selben Falle. Vergr. 366 : 1. 
Die Kerne liegen in einer homogenen Zwischensubstanz. Zellgrenzen sind nicht 
zu erkennen. Der Strang wird umsponnen und von den Nachbarsträngen ge- 
trennt durch Chromatophoren, welche ausserordentlich dicht liegende, sehr feine 
Pigmentkörnchen enthalten. 


Fig. 10. Durchwachsung. Vergr. 812:1. Das Sarkom besteht der 
Hauptmasse nach aus stark pigmentierten Spindelzellen a, welche an vielen Stellen 
— b — in unregelmüssige Schollen verwandelt sind. In der dunklen Masse 
liegen zahlreiche dünne Strünge, von welchen die Abbildung zwei im Querschnitte 
zeigt. Die Stränge sind unpigmentiert (einzelne freie Pigmentkórnchen wurden 
aus den umgebenden pigmentierten Zellen aufgenommen) und enthalten runde 
Kerne, die in einer homogenen Zwischensubstanz ohne sichtbare Zellgrenzen 
liegen. Die Stränge lassen sich bis an den Rand der Geschwulst verfolgen, welche 
daselbst den Bau eines alveoliren unpigmentierten Rundzellensarkoms zeigt. 


Fig. 11. Durchwachsung. Vergr. 86:1. Das durchwachsende Gewebe 
zeichnet sich vor dem durchwachsenen durch grössere Succulenz aus (grössere, 
weniger stark tingierte Kerne in grösseren Abständen; Zellerenzen sind nicht 
sichtbar). Die durch Zusammenpressung entstandene, besonders dichte Lage am 
Rande der Zellstränre ist bei dem jüngsten derselben, der ungefähr in der Mitte 
der Zeichnung liegt, noch nicht ausgebildet. Bindegewebige Septen fehlen. gg sind 
die einzigen Blutgefüsse in diesem Stücke. S Sklera, in deren innersten Schich- 
ten einzelne Sarkonızellen liegen. 


Fig. 12. Scheingerüst infolge von Durchwachsung. Vergr. 263:1. 
Das Sarkom besteht zum grössten Teile aus sehr langgestreckten, parallel verlaufen- 
den Strängen, welche aus unpigmentierten runden Zellen zusammengesetzt sind, 
deren Grenzen in der Zwischensubstanz allerdings nicht sichtbar sind. Zwischen 
den an der abgebildeten Stelle der Länge nach getroffenen Strängen liegen Züge 
pigmentierter und deutlich begrenzter Spindelzellen, welche hier als Septen 
fungieren. Bindegewebe oder Gefässe waren an der abgebildeten Stelle in den 
Septen nicht vorhanden (wohl aber an manchen andern Stellen). 


Fig. 13. Zellstrang aus der Proliferationszone. Verer. 683:1. In 
einem gemeinschaftlichen, keine Zellgrenzen zeigenden Protoplasına von bräun- 
licher Farbe, aber ohne Pigmentkórnchen liegen die Kerne randständig. aaa 
Chromatophoren. bb einzeln stehende Sarkomzellen. Die Geschwulst, welche 
sich aus diesen Anfängen entwickelte, ist die in Fig. 7 abgebildete, aus runden 
Zellsträngen bestehende. 


Fig. 14. Entstehung der tubulósen Form. Vergr. 70:1. Die Blut- 
gefüsse sind sehr weit und bestehen nur aus dem Endothelrohr. Die angrenzen- 
den Kerne der Sarkomzellen sind hier stärker tingiert und liegen dichter als 
die vom Gefäss entfernteren Kerne; auch zeigen sie radiäre Anordnung. Mitten 
durch das Präparat zieht eine lange helle Spalte, ausgefüllt von wenig gefärbter 
Grundsubstanz mit einzelnen Kernen. Ein in diese Spalte hineinragendes Blut- 
gefäss ist schon init seinem Zellenimantel an drei Seiten von dem übrigen Ge- 
webe isoliert. 

Fig. 15. Tubulöses Sarkom. Vergr. 8:1. Die Geschwulst erhebt sich 
von dem in der Aderhaut liegenden Fuss mit stark eingeschnürtem Hals nackt 
in den subretinalen Raum. Sie besteht aus runden Zellen und ist unpigmen- 
tiert bis auf die Stelle der Einschnürung. Die schwarz gezeichneten Stellen sind 
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bluterfüllte Gefässe, die weiss gelassenen sind die mit geronnener Flüssigkeit 
erfüllten Zwischenräume zwischen den Tubulis, welche am schönsten bei a und 
b ausgebildet sind. An der Kuppe der Geschwulst sind die Grenzen der Tubuli 
höchstens angedeutet, eine Isolierung derselben hat noch nicht stattgefunden. 
Die basalen Teile der Geschwulst zeigen keine Andeutung von tubulösem Bau, 
nur einige längliche freie Hohlräume. 


Fig. 16. Tubulóses Sarkom. Vergr. 82:1. Querschnitt eines Tubulus. 
Es handelt sich um Spindelzellensarkom, das bis auf die freien Pigmentzellen 
unpigmentiert ist. Das grosse Gefüss in der Mitte des Schlauches besteht nur 
aus dem Endothelrohre. Die lánglichen Kerne der Sarkomzellen stehen ungefähr 
senkrecht auf der Gefüsswand. Der Tubulus hüngt nur an zwei Stellen mit be- 
nachbarten zusammen; in dem Zwischenraum, der ihn nach den andern Seiten 
hin von seinen Nachbarn trennt, liegen freie Pigmentzellen. Zwei dieser Zellen 
sind auch unmittelbar an der Gefässwand sichtbar. 


Fig. 17. Pseudotubulöses Sarkom. Vergr. 38:1. Ein wenig pigmen- 
tiertes Rundzellensarkom ist zum grössten Teile nekrotisch geworden. Nur die 
Blutgefässe, umgeben von einem Mantel von Rundzellen, liegen noch lebend in 
der nekrotischen Masse, welche aus dunkelbraun pigmentierten Schollen besteht. 
Die Grenze des Lebenden gegen das Nekrotische ist nicht scharf, weil gegen den 
Rand des Zellenmantels mehr und mehr Zellen pigmentiert werden und auch 
pigmentierte Schollen zwischen ihnen auftreten. 


Fig. 18. Beginnendes Aderhautsarkom. Vergr. 590:1. Die Figur 
gibt den Durchschnitt durch den Knoten fder Planskizze im Texte. DieSarkomzellen 
sind an ihrem grossen, müssig pigmentierten Protoplasma zu erkennen. Es sind 
einige Gruppen runder Zellen und eine langgestreckte Gruppe spindelfórmiger 
Zellen vorhanden. g Glashaut, unter welcher die Querschnitte der Kapillaren 
sichtbar sind. v gróssere Vene. cc Chromatophoren. 


Fig. 19. Phagocytenzone an einem nekrotischen Herd. Vergr. 450: 1. 
a Randteile der nekrotischen Masse; in derselben einzelne kleine runde Kerne 
f und ebensolche mit einigen daneben liegenden Pigmentkörnchen g, ferner eine 
noch in der nekrotischen Masse selbst liegende phagocytüre Zelle h. b die 
jünzsten Phagocyten, lànglich, senkrecht auf dem Hand der nekrotischen Masse 
stehend, mit feinkörnigem Pirment erfüllt. ccc ältere phagocytäre Zellen, deren 
längerer Durchmesser parallel zur Oberfläche der nekrotischen Masse gerichtet 
ist. dd die ersten Bindegewebsfasern, e pigmentierte Schwiele; die Pigment- 
körnchen in den Phagocyten werden gróber, backen zusammen und immer mehr 
Bindegewebe mit Kernen tritt zwischen den pigmentierten Zellen auf. 


Fig. 20. Phagocytenzone. Vergr. 86:1. In dem nekrotischen Herd 
liegen einzelne blau gefärbte Kerne. Der Herd ist eingefasst von palisaden- 
förmig stehenden, stark pigmentierten Leukocyten, auf welche Bindegewebe mit 
pigmentierten Zellen folgt. 


Fig. 21. Phagoceyten. Dasselbe Präparat wie Fig. 20. Vergr. 360:1. 
a Randteil der nekrotischen Masse mit einzelnen freien Kernen. b Phagocyten. 
deren spitz zulaufende Enden sich ohne scharfe Grenze in der nekrotischen 
Masse verlieren, während die davon abgewendeten Enden abgerundet und scharf 
sind. c stark pigmentierte, unregelmässig geformte Zellen, dazwischen Binde- 
gewebskerne, 

Fig 22. Alternekrotischer Herd. Vergr. 55:1. Die von einem schwarzen 
Ringe eingeschlossene nekrotische Masse zeigt andeutungsweise zwei aus Pigment- 
bröckeln bestehende konzentrische Kreise a als Überrest zweier aufeinander- 
folgender Phagocytenzonen um den ursprünglichen, später etwas vergrösserten 
nekrotisehen Herd. Nach Ausbreitung der Nekrose über diese Grenze entstand 
eine neue Pharocytenzone, welche aber jetzt auch nekrotisch ist und den tief 
pigmentierten kung b b bildet. An diesen schliesst sich die noch lebende, stark 
piginentierte bindegewebire Kapsel ec an. 


Fig. 233. Nekrotisches Sarkom, Vergr. 2", :1. Der allein gezeichnete 
hintere. Abschnitt des Auges enthält eine DC welche aus zwei Teilen 
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besteht. Der Teil a ist offenbar kurz vor der Enucleation auf einmal und im 
ganzen nekrotisch geworden, denn er zeigt keine Pigmentierung, wohl aber reich- 
liche Einwanderung von Eiterkórperchen aus der Sklera in die angrenzenden 
Teile des Tumors. Der andere, pigmentierte Teil des Tumors ist vor lüngerer 
Zeit und nach und nach nekrotisch geworden. Darum besteht hier keine ent- 
zündliche Infiltration, wohl aber Pigmentierung in Form von Bögen und Ringen, 
welche den nun auch schon nekrotischen Phagocytenzonen um die ersten kleinen 
nekrotischen Herde entsprechen. 


Fig. 24. Freie Pigmentzellen. Vergr. 555:1. Es handelt sich um 
ein fast unpigmentiertes Spindelzellensarkom. Die Zeichnung ist einer Stelle ent- 
nommen, wo zwei Bündel von Spindelzellen aneinandergrenzen, wie man aus 
der verschiedenen Richtung der Kerne im oberen und unteren Teile der Zeich- 
nung entnehmen kann. Zwischen den beiden Bündeln liegen die vier freien Pig- 
mentzellen, von welchen zwei dıe Kerne erkennen lassen. 


Fig. 25. Freie Piementzellen. Verer. 775:1. Sehr locker gebautes 
Rundzellensarkom; zwischen den einzelnen Zellen ist an der gezeichneten Stelle 
kein Reticulum zu sehen. a kleine, runde, dunkeltingierte Kerne, nicht granu- 
liert, ohne Protoplasma, b ebensolche Kerne mit Protoplasma, ce grössere Sarkom- 
zellen mit grösserem und blässerem Kern, ohne Pigment, d ebensolche mit grossem 
Kernkörperchen, e grosse, gebläht aussehende Zelle mit grossem blassem Kern 
n Degeneration befindlich), / Sarkomzelle mit feinen Pigmentkórnchen, g Sar- 
komzelle mit gróberen, zusammenbackenden Pigmentkórnchen, h freie Pigment- 
zellen. Die Kerne a scheinen die jüngsten Sarkomzellen zu sein, von welchen 
ein kontinuierlicher Übergang bis zu den freien Pigmentzellen zu finden ist. 


Fig. 2 Kuglige Pigmentzellen am Rande einer nekrotischen Geschwulst. 
Vergr. 70:1. Auf der Sklera S sitzt der nekrotische Tumor T, dessen in der 
Zeichnung iao Rand bei a noch undeutlich Bündel pigmentierter Spindel- 
zellen mit cinigen freien Pigmentzellen erkennen lässt. Auf den Rand des Tumors 
schlägt sich die Chorioidea Ch hinauf, bedeckt von der Glashaut g. In dem auf 
dem Querschnitt dreieckigen Raum zwischen Sklera, Tumor und Glashaut sieht 
man nebst einigen Gefässdurchschnitten sehr zahlreiche, ungefähr kugelförmige 
Zellen, welche infolge ihrer Lagerung zwischen den Lamellen der Aderhaut 
stellenweise reihenfürmig oder den Gefüssen konzentrisch angeordnet sind. Sie 
sind dicht mit groben Kórnern dunkelbraunen Pigmentes erfüllt und zeigen an 
entfárbten Prüparaten einen gut tingierbaren Kern. 


Fig. 27. Nekrose des Sarkoms nach Neurotomia optico-ciliaris. 
Vergr. 1'4:1. Horizontaler Durchschnitt des Auges. An der teinporalen Seite £ 
ist die Sklera in der hinteren Bulbushälfte eingezogen, verdickt und an ihrer 
vorderen Fläche von der pigmentierten Sehwarte c bedeckt, an deren vorderem 
Rand ein kleiner lebender Gesehwulstknoten b sitzt, Die nasale Hälfte n des 
Bulbusinneren ist von einem grossen lebenden Geschwulstknoten aq eingenommen. 
Die Linse ist luxiert. 


Fig. 28. Nekrose der Hornhaut und Iris. Vergr. 3:1. Die nekro- 
tischen Teile sind durch Schraftierung bezeichnet. 


Fig.29. Nekrotischer Zerfall der retinalen Pigmentlage der Iris. 
Vergr. 218: 1. B Bruchsche Membran. Die schwarzen Felder entsprechen teils 
einzelnen Zellen, teils je mehreren, noch zusammenhängenden Zellen. In den 
Zwischenräumen liegen feine, aus den Zellen ausgetretene Pigmentkörnchen. 


Fig 30. Abstossung der nekrotischen retinalen Lage. Vergr. 210:1. 
B Bruchsche Membran mit anhaftenden Bruchstücken der vorderen "Lage des 
retinalen Epithels. Die hintere Lage hat sich im ganzen von der Iris entfernt 
und ist in die einzelnen Zellen zerfallen, welche sich der Kugelform nähern. 


Fig. 31. Einbettung der retinalen Pigmentschicht in Exsudat. 
Vergr. 210:1. Es sind drei Wochen seit dem Beginn der Entzündung verflossen 
und das retroiritische Eixsudat fängt an, sich zu organisieren. Z hintere Iris- 
schichten. M junges Bindegewebe als Abschluss der Exsudatschicht gegen die 
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hintere Kammer. e retinale Epithelzellen. / pigmentführende Leukocyten. Zwischen 
den Zellen einzelne Fibroplasten und feinste Bindegewebsfibrillen. 


Fig. 32. Durchwachsung der Iris mit retinalem Pigment. Vergr. 
104:1. a neugebildetes Endothelhäutchen auf der Oberfläche der Iris. b Iris- 
stroma mit einzelnen Kernen, einem Gefässquerschnitt und zahlreichen dunklen 
Zellen von plumper Form, welche sehr dicht stehende, gleichmässig kleine, nicht 
zusammenbackende Pigmentkörnchen enthalten. c faserige Exsudatmembran, mit 
ebensolchen pigmentierten Zellen. Kk Linsenkapsel. — Darüber eine Stelle aus 
einem entfärbten Schnitte desselben Falles. Man erkennt als Pigmenttrüger poly- 
gonale oder längliche Zellen mit rundem, gut gefärbtem Kern. 


Fig. 33. Nekrose der Iris und der Ciliarfortsätze nach Ablauf 
der Entzündung. Vergr. 31:1. Die Bucht der vorderen Kammer ist ver- 
ödet, die Wurzel der Iris I liegt hier an der Descemetschen Membran D. Der 
Pupillarrand der Iris geht ohne deutliche Grenze in die Pupillarmembran P über, 
In der Iris liegen zahlreiche dunkel pigmentierte Zellen, in die Iris eingewan- 
derte retinale Epithelzellen. Das retinale Epithel bildet in der pupillaren Hálfte 
der hinteren Kammer eine dicke Lage zwischen Linsenkapsel K K und lris und 
dringt in dichten Zügen in letztere ein. Im peripheren Teile der hinteren Kammer 
ist der. retinale Ubergang der Iris und der Ciliarfortsütze in schwarze Kugeln 
aufgelöst, welche nur mehr zum kleinsten Teil an der Oberfläche von Iris und (Qiliar- 
fortsätzen haften, zum grössten Teile zerstreut in dem organisierten Exsudat liegen, 
welches die hintere Kammer vollständig ausfüllt. Die Kugeln liegen oft reihen- 
weise hintereinander. 


Fig. 34. Frische Nekrose des Ciliarfortsatzes. Vergr. 75:1. Wäh- 
rend in den Buchten des Ciliarfortsatzes das retinale Epithel noch haftet, ist es 
von den Firsten bis auf geringe Reste a a abgestossen und als zusammenhängende 
Masse bis in die Nähe des Linsenäquators geschwemmt worden, so dass es in 
der Figur nicht mehr dargestellt ist. Die Blutgefásse des Ciliarfortsatzes b b 
liegen, von einzelnen gut gefürbten Kernen begleitet, scheinbar frei in der hin- 
teren Kammer. Bei starker Vergrösserung sieht man dort, wo die Kerne liegen, 
noch die dazu gehörigen, äusserst blassen Bindegewebsfasern. An vielen Stellen 
aber ist das Bindegewebe des Ciliarfortsatzes wirklich durch Auflósung ver- 
schwunden und die von der Nekrose verschonten Blutgefässe dadurch blossgelegt 
worden. c ausgetretene rote Blutkörperchen. Die tieferen Teile des Ciliarfort- 
satzes und der Ciliarmuskel sind nicht nekrotisch und zeigen den Beginn der 
entzündlichen Intiltration. 


Fig. 35. Nekrose des Pigmentepithels der Netzhaut. Vergr. 541:1. 
Die Epithelzellen liegen nicht mehr auf der Glashaut, sind abgerundet und haben 
die Pigmentkórnchen zu einer üquatorialen Lage zusammengezogen. Gi Glas- 
kórperseite. 

Fig 36. Nekrose des Pigmentepithels der Netzhaut. Vergr. 800:1. 
Zwei gequollene Zellen, die rechte besonders an. der Glaskórperseite G! gequollen, 
wo sich die Ausstossung eines Protoplasmatropfens vorbereitet. Das Pigment ist 
teils nadel-, teils kugelfürmig und nimmt eine üquatoriale Zone ein. 
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Über anaphylaktische Erscheinungen am Ange, 


Von 
Dr. R. Kümmell, 


Assistenten der Klinik. 


Die Frage der Anaphylaxie hat in der letzten Zeit nach den 
verschiedensten Seiten hin ihre Bearbeitung gefunden. In rein experi- 
mentell-therapeutischer Hinsicht wurde die Frage soweit geklärt, dass 
wir uns den Symptomenkomplex der Überempfindlichkeit als Aus- 
druck einer parenteralen Verdauung des Eiweisses durch anaphylak- 
tische Antikörper vorzustellen haben!). Bei dieser parenteralen Ver- 
dauung werden, wie nunmehr von vielen Seiten sichergestellt ist, die 
Anaphylaxie erzeugenden Gifte frei. Der Weg, diese Verhältnisse auf- 
zuhellen, war die Darstellung des Anaphylaxiegiftes in vitro, wie sie 
seit dem Jahre 1901 ausgeführt worden ist und zwar im Prinzip so, 
dass man auf eine bestimmte Eiweissart Serum eines mit diesem 
Eiweiss wiederholt vorbehandelten Tieres einwirken liess?). Die Über- 
empfindlichkeitserscheinungen, die nach Injektion derartig gewonnenen 
Anaphylaxiegiftes in die Blutbahn auftreten, sind ausserordentlich 
charakteristisch und auf ganz bestimmte Komponenten der bei der 
parenteralen Verdauung des Eiweisses durch den spezifischen Anti- 
körper frei werdende Gittspektren zu beziehen. 

Die Herstellung ganz ähnlich wirkender Giftspektra durch Hydro- 
lyse von Eiweiss in vitro mittels chemisch definierbarer Stoffe gibt uns 
einen ziemlich guten Fingerzeig für die Art der dabei entstehen- 
den Eiweissabspaltungsprodukte. Im allgemeinen kann man diese 





1) Weichardt. Zentralbl. f. d. ges. Physiol. u. Pathol. d. Stoffwechsel». 
Nr. 15. 1909, und Ermüdungsstoffe (Ferdinand Enke, Stuttgart 1910). 

3j Weichardt. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 35. 1902 und Zentralbl. f. 
Bakteriol. Bd. LII, 1. S. 77. 
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Eiweissabspaltungsprodukte durch Dialyse in hóher molekulare und 
weniger hoch molekulare trennen. Die hóher molekularen Eiweiss- 
hydrolyseprodukte verursachen, Versuchstieren injiziert, Sopor, Tempe- 
raturerniedrigung, Somnolenz — Erscheinungen, wie sie auch bei der 
Anaphylaxie beobachtet werden —, die weniger hoch molekularen da- 
gegen erregen, in grösserer Menge in der Blutbahn, krampfartige Er- 
scheinungen, die ebenfalls zu dem charakteristischen Symptomenbild 
der Anaphylaxie gehören. Man kann sich derartige schwere Läsionen, 
sei es des Zentralapparates, sei es lokaler peripherer Zellen als Folge 
der Anaphylaxie sehr gut erklären, wenn man sieht, dass bei paren- 
teraler Verdauung aus dem kolloidalen Eiweiss Stoffe mit osmotischem 
Druck entstehen, die an den Zellen in Freiheit gesetzt schwere Stö- 
rungen verursachen müssen (W eichardt). 

Diese Erscheinungen der Anaphylaxie konnten wir sehr schón 
beobachten bei 3 Kaninchen, von denen das eine krampfartige Er- 
scheinungen darbot, wührend das 2. den soporósen Zustand zeigte 
und das 3. eine Mischung dieser beiden Haupttypen. 


Tier 8. Subeutan mit O,1 cem menschlichen Serums vorbehandelt. 
16 Tage später intravenöse Injektion von 2,5 cem Serum. Einige Sekunden 
darauf begannen die heftigsten Krämpfe des ganzen Körpers, denen das 
Tier vor Ablauf von 2 Minuten erlag. 


Tier 3. Mit 1,0 ccm Serum vorbehandelt. 37 'Tage später intravenöse 
Injektion von 2,5 cem Serum. Nach 6 Minuten füllt das Tier um und bleibt 
mit beschleunigter Atmung auf dem Boden liegen. 20 Minuten bleibt es im 
tiefsten Sopor liegen und erholt sich dann ziemlich schnell wieder. Tempe- 
ratur 25 Minuten nach der Injektion 37,6, nach 50 Min. 36,2. 


Tier 6. Intravenös vorbehandelt. 4 Monate später wieder intravenöse 
Injektion. Nach ungefähr 10 Minuten fällt das Tier um und liegt in soporösem 
Zustand da, der ungeführ 5 Minuten dauert. Dann beginnen kurze und 
seltene Krämpfe, die immer länger dauern und immer häufiger sich ein- 
stellen. Das Tier erlag dann bald einem derartigen Krampfanfall. 


Dass nicht alle Tiere mit derartigen Erscheinungen reagieren, be- 
wiesen mehrere andere Tiere, bei denen überhaupt nach der zweiten 
Injektion kein sichtbarer Effekt eintrat. 

Es war nun für uns interessant, der Frage näher zu treten, ob 
überhaupt und wie das Auge am anaphylaktischen Prozess teil- 
nimmt. Es war festzustellen, ob sich das Auge an der allgemeinen 
Sensibilisierung beteiligt, so dass man die Anaphylaxie am Auge 
auslösen kann, ferner ob man den Körper vom Auge aus sensi- 
bilisieren und ob man das Auge für sich sensibilisieren und dort 
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auch die Anaphylaxie auslösen kann. Aus Zweckmässigkeitsgründen 
wurde letztere Frage zuerst behandelt, um erst einmal eine Vor- 
stellung zu haben, wie das Auge überhaupt auf derartige Prozesse 
reagiert. — Dann war noch zu prüfen, ob die durch Injektion eines 
Auges vorbereitete Anaphylaxie auf dem andern Auge ausgelöst wer- 
den konnte. Einige weitere interessante Beobachtungen, die sich im >: 
Laufe der Versuche machen liessen, sind an entsprechender Stelle 
angeführt. 


Technische Vorbemerkungen: Den eingespannten Kaninchen wurden 
nach möglichster Reinigung des betreffenden Auges und nach genügender 
Anästhesierung durch Kokain die Nadel einer Rekordspritze durch die Äquator- 
gegend in den Glaskörperraum eingeführt und die Spritze so von einem 
Assistenten gehalten. Dann wurde mit einem Graefeschen Schmalmesser 
die Vorderkammer durch Einstich abgelassen, um durch die Vermehrung 
des Augeninhaltes bei der Einspritzung keine Drucksteigerung zu bekommen. 
Darauf wurde die Injektionsmasse in den Glaskórper eingespritzt. Gleich 
nachher wurde die Nadel entfernt, wobei wir nur selten ein Zurückfliessen 
der injizierten Masse beobachteten. Die zur Einspritzung gelangende Menge 
wurde nach anfänglichen kleinen Schwankungen später stets auf 0,2 cem 
festgesetzt. Es versteht sich von selbst, dass peinlichste Asepsis angewandt 
wurde, ebenso, dass der Inhalt der Spritze nach der Injektion und zwar 
durch die benützte Kanüle hindurch, in Bouillon und auf Agarplatten auf 
das Vorhandensein von Bakterien kontrolliert wurde. Reines Serum wurde 
ausser dieser nachherigen Kontrolle noch vorher bakteriell untersucht, um 
möglichst wenig Augen durch mikrobische Entzündung zu verlieren. Es ge- 
lang so, bei Beobachtung aller Kautelen, besonders bei den späteren Ver- 
suchen fast stets bakterienfreie Injektionen zu machen. Die Einspritzungen, 
bei denen in den Kontrollkulturen Bakterien nachgewiesen wurden, wurden 
ausgeschaltet, soweit sie nicht zur allgemeinen Anapliylaxie Verwendung 
finden konnten. Es wurde stets menschliches Serum genommen, weil es für 
uns leichter zu beschaffen war und weil wir bei der Entnahme aus einer 
Hautvene der Ellenbeuge mittels steriler Liüerscher Spritze eher gegen Ver- 
unreinigungen geschützt waren. 


Bevor wir uns zu den anaphylaktischen Erscheinungen am Auge 
wenden, die vereinzelt mit Blut, zum grössten Teil aber mit Serum 
in verschiedenen Verdünnungen vorbereitet und ausgelöst wurden, er- 
scheint es wichtig, uns über die Reaktion des Auges auf Einspritzung 
von artfremdem Serum zu orientieren. Schon in der Literatur finden 
wir einwandsfreie derartige Angaben, so vor allem bei C. H. Sattler’), 
der auch die bisherigen Injektionsresultate mit Blut und andern Be- 
standteilen des Körpers zusammenstellt, und neuerdings lässt auch 


1) Sattler. Arch. f. Augenheilk. Bd. LXIV. 1909. 
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die Arbeit Elschnigs!) &hnliche Resultate erkennen [Golowins?) 
und Filatows?) Arbeiten waren mir leider nur im Referat zugäng- 
lich]. Den von diesen Autoren geschilderten Verlauf können wir auf 
Grund unserer Versuche nur bestätigen. Man kann geradezu von 
einem typischen Verhalten sprechen, da der Ablauf der Erscheinungen 
. mit einer gewissen Gesetzmässigkeit vor sich geht, so dass man schon 
aus dem Verlauf mit Wahrscheinlichkeit erkennen kann, ob event. 
eine bakterielle Verunreinigung der injizierten Masse besteht. 

In den nächsten Tagen nach der Einspritzung bestehen keine 
entzündlichen Erscheinungen, das injizierte Serum sieht man meist 

von silbergrauer Farbe schalenförmig im Glaskörper liegen. Gelegent- 
lich findet man bald nach der Injektion zarte Fibrinflocken in der 
vorderen Kammer, die aber, ohne dass sich entzündliche Erscheinungen 
anschliessen, nach 3—4 Tagen verschwunden sind. Erwähnt sei noch, 
dass zuweilen einige Stunden nach der Injektion sich starke Chemosis 
in der Umgebung der Injektionsstelle entwickelt, die auch zu Ober- 
lidschwellung führen kann. So bedrohlich dies aussieht, so hat es 
doch keine Bedeutung, da es lediglich durch subconjunctival geratenes 
Serum hervorgerufen wird, worauf auch Sattler schon hinweist. In 
der Tat verschwindet diese Schwellung auch bald nach Ablauf von 
2—4 Tagen. 

Nachdem das Auge einige Tage reizlos gewesen ist, beginnen 
in der Regel am 8.—10. Tage die Erscheinungen einer Iritis in bald 
stirkerem, bald schwücherem Grade. Die Pupille verengt sich, zuerst 
ohne Synechien, dann tritt Hyperämie der Iris auf. Am Pupilllar- 
rand ist ein zartes graues Exsudat, das offenbar aus der hinteren 
Kammer hervorkommt. Hierdurch wird dann die Pupille fixiert, ganz 
oder teilweise, so dass die Gestalt der Pupille unregelmässig wird. 
Die Exsudation erstreckt sich im weiteren Verlauf auch auf die vor- 
dere Linsenkapsel im eigentlichen Pupillargebiet, so dass es zu Occlusio 
pupillae kommt. Auch die Iris kann mit einem flächenhaften grauen 
Exsudat überzogen werden, das manchmal auch in der Vorderkammer 
zur Bildung grösserer Massen von zottigem, hahnenkammartigem, 
auch wohl klumpigem Charakter führt. Irisblutungen sind ebenfalls 
nicht selten. 

Bald nach Beginn der entzündlichen Erscheinungen beginnt auch 


!? Elschnig. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXV, 3. 

3; Golowin. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVII. 1909. 

°; F'ilatow. Dissert. Odessa 1908. Ref. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. XLVI. S. 98. 1908. 
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bereits in vielen Fällen die Iriswurzel sich zurückzuziehen, da sich 
offenbar auch am Corpus ciliare stärkere Veränderungen abspielen, 
die uns leider durch die Iris, das Pupillarexsudat und eine häufig 
auftretende Linsentrübung verborgen bleiben. Die Spannung ist oft 
auffallend vermindert, zuweilen jedoch treten auch Steigerungen des 
Drucks auf. 

Es ist die Zeit des Eintritts und die Intensität des Prozesses 
verschieden, sei es durch individuell verschiedene Empfänglichkeit des 
Impftieres, sei es durch verschiedene Beschaffenheit des Serums selbst. 
Für letztere Annahme spricht das Verhalten zweier Tiere (24 u. 25), 
die aus zwei verschiedenen Jahrgängen stammend, so dass eine weit- 
gehende Verschiedenheit des Alters und der Körperentwicklung be- 
stand, mit dem gleichen Serum injiziert wurden. Beide Tiere zeigten 
schon am 5. Tage den Beginn der Iritis und Cyclitis, die ausserdem 
bei ihnen besonders hohe Grade erreichte. 


Gehen wir nun zu den anaphylaktischen Erscheinungen selbst 
über. Als Intervall zwischen den beiden Injektionen wurde nach Ana- 
logie der allgemeinen Anaphylaxie eine Zeit von mindestens 14 Tagen 
gewählt!). Die Zeit nachher ist noch günstiger und scheint an keine, 
wenigstens für unsere Zwecke belanglose, Hóchstgrenze gebunden zu 
sein. Es sind hier zunüchst die Versuche, die nach dem Vorbild und 
zur Kontrole der zur Neddenschen?) angestellt. wurden und auf 
deren Schlussfolgerungen später in einer weiteren Arbeit eingegangen . 
wird. Deshalb wurde hier Blutkuchen verwendet, der nur mit soviel Serum 
versetzt war, als technisch nötig war. 


Tier 4. Injektion von 0,2 cem frischen Blutkuchens in den Glaskörper. 

Nach 8 Tagen, in denen das Auge reizlos war, Verengerung der Pu- 
pille, Bildung von hinteren Synechien, die sich bis zum 23. Tage noch ver- 
mehrten. Ausserdem trat Exsudation in das Pupillargebiet und die vordere 
Kammer ein. Die entzündlichen Erscheinungen verschwanden, es blieben 
natürlich die Verwachsungen mit den Resten des Pupillarexsudates zurück. 

36 Tage nach der ersten Injektion erfolgte die zweite, mit der gleichen 
Menge und dem gleichen Material. 

Bereits am nächsten Tage waren stärkere Reizerscheinungen da, die 
Hornhaut war leicht getrübt, die Iris hyperämisch. Weiterhin bildeten sich 
flächenhafte Auflagerungen auf einzelnen Teilen der Iris, die eine graue 
Farbe hatten und offenbar Exsudat waren. Die schon vorher mit dem Pu- 
pillarteil verwachsene Iris wird napfkuchenartig vorgetrieben, so dass sie 





1) Kraus-Levaditi. Handb. d. Immunitätsforsch. 
2) zur Nedden. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXII. 19006. 
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unten an die Hornhauthinterfláche angepresst wird. Die Exsudationen bildeten 
sich allmählich zurück, die Synechien blieben natürlich bestehen, jedoch blieb 
die Iris noch lange hyperümisch. Noch am 13. Tage trat eine spontane 
Blutung in die vordere Kammer ein. Kurz es war das Bild einer heftig 
einsetzenden, schweren Iridocyeclitis. 


Tier 6. Injiziert mit Blut, das vorher auf 50° während !/, Stunde er- 
hitzt war. 


Verhält sich fast genau so wie Tier 4, jedoch waren die schliesslich 
resultierenden Verengerungen der Pupille durch die hinteren Synechien nicht 
so bedeutend. 

Ebenfalls 36 Tage nach der ersten Injektion wurde diese mit dem 
gleichen Material und der gleichen Menge wiederholt. Die darauf einsetzen- 
den Erscheinungen waren noch heftiger wie bei Tier 4. 

Schon am nächsten Tage war die ganze Hornhaut zart getrübt, das 
Epithel erschien gestichelt. Auf der ganzen Irisvorderfläche und zwar auch 
oben, ist eine flächenförmige frisch-rote Blutung, die auch die Pupille über- 
deckt. Es war ganz ausgeschlossen, dass dies das eingespritzte Blut war, 
da dieses durch das Erhitzen auf 50° einen etwas dunkleren Farbenton an- 
genommen hatte, während das hier vorgefundene lebhaft rot war. Auch 
hätte man dann nicht eine flächenhafte gleichmässige Ausbreitung gehabt, 
sondern ein Herabsinken nach unten (Hyphäma). Es war ferner mechanisch 
unmöglich, dass ein Stoff wie Blut aus dem Glaskörperraum in die vordere 
Kammer kommen konnte, da Seclusio pupillae bestand. — Diese Blutung 
war am 2. Tage teilweise nach unten gesunken und schon am nächsten 
Tage in eine graue, zottige Masse umgewandelt, die nur unten einen braun- 
roten Farbenton zeigt. Auch hier trat dann die gleiche Umwandlung ein. 
Diese graue Masse war noch am 13. Tage vorhanden. Die Gefässe der Iris 
~ waren da noch stark erweitert. 

Ein etwas anderes Verhalten nach der ersten Injektion zeigte Tier 5. 
— Hier wurde Blut, das n Stunde lang auf 58? erhitzt worden war, ein- 
gespritzt und hier bildeten sich schon 2 Tage später einzelne hintere Syne- 
chien, ohne sonstige Entzündungserscheinungen. Neue Verwachsungen bil- 
deten sich während der nächsten Tage nicht und wurden erst wieder stärker 
am 14. Tag, als auch die entzündlichen Erscheinungen der gleichzeitig in- 
jizierten Tiere 4 und 6 auf ihrem Höhepunkt waren. Man geht wohl nicht 
fehl in der Annahme, dass die vereinzelten Synechien durch irgendwelche, 
durch das längere Erhitzen auf 58° hervorgerufene Veränderungen der In- 
- jektionsmasse bedingt waren, während im allgemeinen die gleichen Verhält- 
nisse vorlagen, wie bei den beiden andern Augen. 

Nach der zweiten Injektion bildeten sich auch hier schwere entzünd- 
liche Veränderungen aus, die sich nur durch ihre Stärke von 4 und 6 unter- 
schieden. 

Es wurde von einer Seite während der Versuche der Einwand gemacht, 
dass diese schweren Erscheinungen nach der zweiten Injektion rein mecha- 
nisch, vielleicht durch Cirkulationsstörungen, oder vielleicht Erhöhung des 
Drucks im hinteren Augenraum bedingt sein könnten. o unwahrscheinlich 
das erschien, wurde doch ein Kontrollversuch gemacht. Nach Ablauf der 
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durch die zweite Injektion hervorgerufenen Erscheinungen wurden bei Tier 4, 
als die Verhältnisse durch stärkere Verwachsungen noch viel ungünstiger 
lagen, nochmals auf gleiche Weise eine Injektion gemacht, jedoch mit einer 
0,85°|,igen Kochsalzlösung, mit einem absolut negativen Ergebnis; es stellten 
sich auch nicht die geringsten Reizerscheinungen ein. 

Es sei noch erwáühnt, dass wir auch in die Vorderkammer frisches 
Blut, das ?|, Stunde auf 58? erhitzt war, und reines Serum injizierten, um 
zu konstatieren, was aus den eingebrachten Substanzen wurde. Während 
man an dem mit Serum behandelten Auge nach vorübergehender leichter 
Trübung des Vorderkammerwassers schon am 3. Tage nichts mehr sah, 
resorbierte sich in den beiden andern Fällen das Blut innerhalb von 14 Tagen, 
mit Bildung vereinzelter hinterer Synechien. Die nochmalige Injektion des 
gleichen Materials rief auch hier stärkere entzündliche Erscheinungen als 
vorher wach, doch war das Ganze nicht so deutlich wie an den in den 
Glaskörper injizierten Augen, da die Iris durch die eingebrachten Massen 
dem Blick entzogen war und offenbar der Abtransport zu schnell einsetzte, 
so dass der hauptsächlichste Zerfall des Eiweisses vielleicht erst ausserhalb 
des Auges erfolgte. 

Wir nahmen davon Abstand, nochmals reines Serum in den Glaskörper 
einzubringen, da die Erscheinungen mit dem Blut genau denen entsprachen, 
die man sonst mit Serum bei anderer Applikationsweise sah. Doch wurde 
versucht, den Schwellenwert der Verdünnungen festzustellen, bei dem die 
anaplıylaktisierende und die die Anaphylaxie auslösende Menge noch gerade 
wirksam ist und zu diesem Zweck Verdünnungen des Serums gemacht. 
Zugleich leitete uns das Bestreben, die Erscheinungen am Auge der allge- 
meinen Anaplıylaxie insofern ähnlicher zu machen, als nach der ersten In- 
jektion keinerlei sichtbare Erscheinungen — auch nicht nach mehreren Tagen 
-— auftreten, sondern erst nach der zweiten Injektion sich manifestieren 
sollten. 

Die Verdünnungen wurden, natürlich unter aseptischen Kautelen, fol- 
gendermassen ausgeführt: 0,1 cem unverdünntes Serum wurde mit ent- 
sprechend graduierter Pipette mit 20 cem 0,85°| iger Kochsalzlösung ver- 
mischt. Es bestand so eine Verdünnung von 1:200, man hatte mithin in 
0,2 cem, auf welche Menge die Verdünnungen stets berechnet wurden, 
1:10? Serum. — Von dieser Verdünnung wurde wieder O,l ccm genommen 
und mit 100g Kochsalzlösung vermischt, die gleich im Kolben im Koch- 
schen Dampftopf sterilisiert war. Die Verdünnung betrug dann 1:200000, 
in 0,2 eem war also 1: 10% Serum. Die weiteren Verdünnungen wurden auf 
gleiche Weise vorgenommen. 

Es seien hier die Verdünnungen noch einmal zusammengestellt: 





unverdünntes Serum 0,1:20 Koechsalzlósung — 1:10? in 0,2 cem 
von dieser Lösung | 0,1: 100 $ TTO 30:2: 5; 

e 9 » 0,1: 100 : 1:10* , 02 „ 

» 2 » 0,1 . 100 » 1 . 101° „ 0,2 » 

In der ersten Versuchsreihe, die wir mit einer Verdünnung von 1: 10% 


vorbereiteten, während die 10fach stärkere Dosis von 1:10° zur Auslösung 
verwandt wurde, wurde sofort der gewünschte Effekt erzielt. 
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Tier 7. Am 13. I. 10 wurden ins linke Auge 0,2 cem Flüssigkeit 
mit 1:10° Serum injiziert. Daraufhin traten keinerlei Erscheinungen auf, 
wie sie sich sonst bei der Injektion von Serum nach 8—14 Tagen einzu- 
stellen pflegen. Die Pupille war stets weit, an der Iris waren keinerlei ent- 
zündliche Veränderungen vorhanden. Im Glaskörper sah man nur die in- 
jizierte Masse von grauweisser Farbe liegen. 

23 Tage später, am 7. IL, wurde eine nochmalige Injektion in das 
gleiche Auge gemaclıt, mit einer Verdünnung des Serums von 1:10°. Dies 
hatte den Erfolg, dass am nächsten Tage ein lockeres Exsudat in der vor- 
deren Kammer auftrat, die Pupille eng wurde und die Iris verfärbt war. 
Am 2. Tage war zwar das Exsudat geringer, die Iriszeichnung deutlicher, 
aber es war etwas Pupillarexsudat vorhanden und es kam zur Bildung 
hinterer Synechien. Noch nach einigen Monaten bestand fast totale ring- 
förmige Synechie mit weisser Pupillarmembran. 

Hier war es also, ohne dass die 1. Injektion entzündliche Verände- 
rungen gesetzt hätte, nach der 2. zu entzündlichen Reizerscheinungen ge- 
kommen, die trotz dieser geringen Menge zu dauernden Veränderungen 
geführt hatte. Die bei Tier 17 mit der gleichen Menge von 1:109? vor- 
genommene Kontrollinjektion verlief ohne jede Reaktion, wie die 1. Ein- 
spritzung bei Tier 7. | 

Da bereits bei dieser starken Verdünnung, mit der begonnen wurde, 
anaphylaktische Erscheinungen auszulósen waren, so wurde, um festzustellen, 
wo die geringste Dosis lag, eine weitere Versuclisreihe angestellt. Beginnend 
mit 1: 10!? wurde nach mindestens 14 Tagen eine weitere Injektion mit 
der 10fach stärkeren Dosis, zuerst also 1:10!! vorgenommen, und gleich- 
zeitig bei einem andern Tier eine (erstmalige) Kontrolle angestellt. Dieses 
kontrolltier wurde so gleichzeitig vorbelandelt und konnte nach weiteren 
14 Tagen mit der 10fachen Dosis behandelt werden usw. Es zeigte sich 
nun, dass keinerlei anaplıylaktische Erscheinungen hervorgerufen wurden bis 
zu der eben erwähnten. Verdünnung von 1:10% (bzw. ausgelöst durch 
1:10°), so dass wir hier wohl die Grenze der Verdünnungen vor uns 
haben. Die gleiche geringe Dosis wurde von Rosenau und Anderson!) 
als Grenze für die allgemeine Anaphylaxie festgestellt. Dass stärkere Ver- 
dünnungen offenbar keine Wirkungen mehr ausüben konnten, machten auch 
die geringen entzündlichen Erscheinungen wahrscheinlich, sowohl in diesem 
Falle, als auch bei der Auslösung der lokalen Anaplıylaxie nach vorheriger 
subeutaner Sensibilisierung. i 


Es geht also aus den Beobachtungen hervor, dass es möglich 
ist, lokal anaphylaktische Erscheinungen am Auge vorzubereiten und 
auszulösen. 

Ausser diesen im Auge vorbereiteten und ausgelösten anaphy- 
laktischen Erscheinungen jist eine Überempfindlichkeit möglich auf 


D Rosenau u. Anderson. Journ. of infect. diseases V, 1; ref. nach Otto 
in Kolle-Wassermann. Handb. d. pathog. Mikroorganismen. 
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Grund einer allgemeinen Sensibilisierung. C. H. Sattler!) hat der- 
artige Erscheinungen ebenfalls beschrieben, und auch der während 
der Abfassung dieser Arbeit erscheinende Artikel Elschnigs?) lässt 
das Gleiche schliessen, wenngleich der Autor nicht näher darauf ein- 
eingeht. Mehrere eigene Untersuchungen mögen hier Platz finden, aus 
denen auch die Vorbehandlung und die Art der Auslösung hervor- 
geht und die die Erfahrungen Sattlers bestätigen. 


Nach subcutaner Injektion von 0,3—1,0 cem menschlichen Serums, 
das keinerlei sichtbare Erscheinung auslöste, Injektion von 0,2 ccm Serum 
in den Glaskörper eiñes Auges nach 3—8 Wochen. Bei 2 Tieren stellten 
sich gleich am nächsten Tage die oben bei der vom Auge aus hervor- 
gerufenen Anaplıylaxie geschilderten Erscheinungen heftiger Iridoeyclitis mit 
ihren Folgen ein, die sich in nichts von den erwähnten unterscheiden, weder 
in der Zeit ihres Auftretens oder Ablaufs, noch in der Intensität. Nur bei 
einem Tier (3) traten stärkere entzündliche Erscheinungen sichtbarer Art 
nicht auf, sondern es bildeten sich vom 3. Tag an leichte Reizerscheinungen, 


m 


die aber schon am 5. Tag zur Bildung hinterer Synechien führten. 


Auch hier wurde versucht, durch Verdünnungen eine untere Grenze 
der Wirksamkeit festzustellen. Bei Tier 1 wurde 19 Tage nach einer sub- 
eutanen Injektion von Serum (0,5 cem) in den Glaskörper des rechten 
Auges 1:10° ccm Serum in 0,2 cem Kochsalzlösung injiziert. Es wurde 
diese Lösung genommen, weil wir schon aus dem vorigen Versuche (Tier 7) 
wussten, dass es zur Auslösung der Anaphylaxie genügt, während es so 
überhaupt keine Erscheinungen hervorruft. 


Schon 6 Stunden später fand sich ein lockeres Exsudat vor der Pupille 
und am Pupillarrand. Die Pupille war nur mittelweit. Hier verschwand je- 
doch das Exsudat bald wieder ohne Nachwirkung. — Was uns berechtigt, 
diese zarte Exsudatbildung als anaphıylaktische Erscheinung aufzufassen, 
während doch auch gelegentlich einmal nach der Injektion eine schnell ver- 
schwindende Flocke in der vorderen Kammer auftreten kann, ist das Ver- 
halten des Kontrollauges bei Tier 6, welches sich absolut reizlos verhielt. 


Während uns bisher das Auge hauptsächlich als Ort der Aus- 
lösung der anaphylaktischen Erscheinungen interessierte, wenden wir 
uns nun der Frage zu, ob das Auge auch zur Vorbereitung der all- 
gemeinen Anaphylaxie dienen kann. 

A prior ist die Möglichkeit zuzugeben, da ja ebenso, wie sub- 
cutan, auch von andern Stellen des Körpers dies der Fall ist. Je- 
doch bieten die eigenartisen Cirkulationsvorgänge am Auge in ge- 
wisser Weise ein Hindernis dagegen. Die von uns angestellten Ver- 
suche in dieser Hinsicht belaufen sich auf sieben, bei denen nach 


!) Sattler, loc. cit. 
3) Elschnig, loc. eit. 
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Vorbehandlung des Auges versucht wurde, allgemeine anaphylaktische 
Erscheinungen auszulösen, und zwar meist nach 3—8 Wochen in ver- 
schiedenen Abstufungen, nur einmal 5 Monate nach der 1. Ein. 
spritzung. Während bei 3 Tieren diese intravenóse Injektion von 2 !|, ccm 
gar nichts hervorrief, trat in drei Fällen starke beschleunigte Atmung 
der betreffenden Tiere auf mit ruhigem Verhalten, welcher Zustand 
!—1 Stunde anhielt. Tier 13 verhielt sich auch am nächsten Tage 
noch sehr ruhig und frass nicht. Einmal trat auch Taumeln des Tieres 
ein. Die Temperatur, die bei dem typischen anaphylaktischen Anfall 
stark abfällt, fiel bei dem einen Tier (2) von 39,8, gleich nach der 
Injektion, auf 38,1 nach ?|, Stunden, bei einem andern auf 37,8 nach 
!|, Stunde (13). Ein Versuch, mit Injektion einer Verdünnung von 
1:10° Serum ins Auge das Tier zu sensibilisieren, misslang. Da- 
gegen gelang der Versuch sehr schön bei einem Tier (7), bei dem 
die oben erwähnte lokale Sensibilisierung mit 1:10% mit sicherer 
Auslösung der lokalen anaphylaktischen Erscheinung mit der Ver- 
dünnung von 1:105 gelungen war. Hier wurden mehr als 5 Mo- 
nate spüter 4 ccm Serum intravenös injiziert und nach 10 Minuten 
traten hier Erscheinungen auf, die einem leichten soporósen Zustand 
entsprachen. Ein Vergleichstier, das subcutan vorbehandelt war, zeigte 
zwar stärkere und länger dauernde anaphylaktische Erscheinungen 
der gleichen Art, jedoch während etwa 10 Minuten waren die Tiere 
in ihrem Verhalten nicht zu unterscheiden. Die Temperatur betrug 
30 Minuten nach der Injektion 39,3, fiel dann nach 45 Minuten auf 
38,2 und nach 75 Minuten auf 37,7. 

Etwas anders verhielt sich Tier 24, das 0,2 ccm Serum ins linke 
Auge erhalten hatte, es zeigte nach intravenóser Injektion von 6 cem 
Serum keinerlei sichtbare Erscheinungen der Anaphylaxie, doch war 
der Temperaturabsturz charakteristisch. Die Temperatur betrug vor 
der Injektion über 39,2, und war eine Stunde nach der Injektion auf 
36,9 gefallen, um dann langsam wieder anzusteigen auf 39,7 (2 Stunden 
nach der Einspritzung). 

Es gelingt also auch vom Auge aus, die allgemeine Anaphylaxie 
vorzubereiten, natürlich müssen wir uns hier, wie bei allen Erschei- 
nungen der Überempfindlichkeit, auf gelegentliche Misserfolge gefasst 
machen. Empfehlen dürfte es sich, möglichst lange zu warten, da ja 
auch bei der allgemeinen Anaphylaxie die Erscheinungen nach Ab- 
lauf einer längeren Zeit meist deutlicher zu werden pflegen. Besonders 
stark sind die Erscheinungen nicht ausgeprägt und auch Elschnig!') 





1) Elschnig, loc. cit. 


—— wir 
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betont, dass die Wirkung von ins Auge eingebrachten Antigenen auf 
das Blutserum eine erheblich geringere ist, als bei subcutaner Ein- 
verleibung. 


Bei diesen intravenósen Injektionen kam es gleich im Anfang 
vor, dass die Entzündung der Uvea, die bereits abgeklungen war, in 
heftigster Weise wieder aufflammte, sei es, dass nur eine einmalige In- 
jektion auf dem betr. Auge vorgenommen war, sei es, dass bereits 
lokale anaphylaktische Erscheinungen ausgelöst waren. Das war zu- 
erst der Fall bei Tier 13, dem am 20. I. die gewöhnliche Menge 
Serum ins linke Auge gebracht war. Hierbei waren in der Kontroll- 
kultur einige Cokken vorhanden und es kam auch gleich im Anfang 
nach der 1. Injektion zu Exsudation in die vordere Kammer und 
Iritis. Die 18 Tage später ausgeführte Injektion von 2,5ccm Serum 
in die Ohrvene löste nur geringe anaphylaktische Erscheinungen all- 
gemeiner Art aus, doch trat am nächsten Tage eine äusserst starke 
Exsudation in die vordere Kammer des vorbehandelten Auges ein. 
Die Iris zeigte verwaschene Zeichnung, die Gefässe waren erweitert, 
teilweise bestanden kleinste Blutaustritte. Die Pupille war wieder 
eng geworden und wurde durch Exsudat verschlossen, kurz es war 
eine üusserst heftige Iridocyclitis vorhanden, deren Zurückführung 
auf die paar bei der ersten Injektion ins Auge gelangten Cokken 
durchaus unwahrscheinlich erschien. Diese Erscheinungen am Auge 
entsprachen genau denen, die wir vorher bei lokaler Auslösung der 
Überempfindlichkeit am Auge beobachten konnten. In etwa 14 Tagen 
klangen die entzündlichen Erscheinungen ab, mit den bekannten Folge- 
zustànden der Iridocyclitis. Ein anderes gleichzeitig injiziertes Tier, 
das vorher von der Vorderkammer aus vorbehandelt war, zeigte keinerlei 
Erscheinungen von seiten der Augen. 

Um dem Einwand zu entgehen, dass das Rezidivieren der Ent- 
zündung event. durch Stauung bedingt sei, die durch Thrombosierung 
der Venen von der Injektionsstelle aus im Bereiche der Möglichkeit 
gelegen hätte, benutzten wir später nur noch eine oberflächlich ge- 
legene Vene des Hinterbeines zur Injektion. — Der zunächst unter- 
nommene Versuch bei Tier 12 schlug in dieser Hinsicht vollkommen 
fehl, und als aus äusseren Gründen (zur Demonstration) bei Tier 4, 
das vorher schon zur lokalen Anaphylaxie am Auge gedient hatte, 
aber auch subcutan vorbehandelt war, die Injektion wieder in eine 
Ohrvene vorgenommen wurde und danach wiederum dies Auftllammen 
der Entzündung der Uvea beobachtet wurde, schien dieser Einwand 
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der Thrombosierung bestätigt. Jedoch machte das Fehlen von Gerin- 
nungen in den Venen bei der kurz nachher vorgenommenen Sektion 
uns stutzig, und an einer grösseren Reihe von Tieren wurde der Ver- 
such gemacht, entzündliche Erscheinungen am Auge vom allgemeinen 
Kreislauf aus auszulösen. Es handelte sich dabei sowohl um Tiere, 
die ausser der Behandlung am Auge durch ein- oder zweimalige In- 
jektion sonst nicht vorbehandelt waren, als auch um solche, bei denen 
ausserdem vorher Serum subcutan oder intravenös injiziert war. Sehen 
wir von den in die Vorderkammer injizierten Tieren ab, so handelt 
es sich mit Einschluss der oben erwähnten um 9 Fälle. Hiervon 
waren im ganzen ohne jede Erscheinungen von seiten der Augen 
4 Tiere (6, 7, 12 und 17), und zwar waren darunter 2 Tiere (7 und 
17), bei denen zur Vorbehandlung am Auge allein minimale Dosen 
von 1:105 oder 1:10? angewandt waren, und von denen Tier 7 sehr 
schón, wie oben berichtet, die Zeichen allgemeiner Anaphylaxie ge- 
boten hatte. Die beiden andern nicht reagierenden Tiere waren eben- 
falls nur am Auge vorbehandelt. Von den 5 reagierenden Kaninchen 
ist über 2 schon berichtet. Bei Tier 13 konnten wir nach 5 Monaten 
nochmals und zwar durch subeutane Injektion von 4 ccm Serum ein 
üusserst heftiges Rezidiv der Iridocyclitis beobachten mit massenhafter 
fibrinóser Exsudation in die vordere Kammer und zwar in direktem 
Anschluss an die Einspritzung. | 


Die andern positiven Versuche seien hier kurz angeführt: 


Tier 5. Linkes Auge im Dez. 09 und Jan. 10 injiziert. Rechtes Auge 
einmal am 7. II. mit Serum behandelt. 


Nach 5 Monaten intravenóse Injektion von etwa 0,5 eem Serum in 
eine Vene, worauf sich am náüclisten Tage eine áüusserst heftige Iridoeyelitis 
beider Augen einstellte mit heftiger Exsudation, die ganz dem Bild der 
anaphylaktischen Entzündung entsprach. 


Tier 24. In das eine Auge einmal mit 0,2 cem Serum injiziert. 


Nach 5 Wochen intravenóse Injektion. von 6 eem Serum ohne allge- 
meine anaphylaktische Erscheinungen ausser Temperaturerniedrigung, wie 
oben bereits berichtet. Schon nach 6 Stunden heftige Injektion des Auges 
und Sekretion. Am nächsten Tag auch hier die Erscheinungen starker Irido- 
evelitis, die am folgenden Tage sich noch steigerten. Dann Tod durch 
Nackenscelilag. 


Tier 9. Am 13. I. 10 zuerst subeutan behandelt mit 0,3 eem Serum, 
worauf am 7. II. lokale Anaphylaxie am Auge ausgelöst wurde. 


Nach weiteren 5 Monaten — das Auge war längst ohne jegliche ent- 
zündliche Erscheinungen — Injektion in eine Schenkelvene. Da das Tier 


zuckte, so flog die Spritze heraus und es gelangte höchstens |, cem Serum 
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in das Blut. — Hier trat zwar keine heftige Entzündung auf, aber eine 
lebhafte Injektion des vorbehandelten Bulbus. 

Diese Injektion des Auges trat noch einmal bei einem Tier (12) auf, 
welches zuerst am Auge vorbehandelt war und bei dem es nicht gelungen 
war, durch die erste intravenöse Injektion irgendwelche Erscheinungen von 
seiten der Augen auszulösen. 

Eine nach 1!j, Monaten wiederholte intravenöse Injektion hatte eben- 
falls keinen Erfolg, dagegen trat naeh einer weiteren Einführung von 1 cem 
Serum in die Blutbahn nach 3 Monaten ausser allgemeiner Anaphylaxie 
ıSopor) eine lebhafte Injektion des Bulbus ein. 


Es scheint danach, als ob öftere Zuführung von Serum hier eine 
stärkere Sensibilisierung hervorgerufen hat, so dass es schliesslich ge- 
lang, auch am Auge wieder Erscheinungen hervorzurufen. 

Daraus geht hervor, dass es in einem gewissen Prozentsatz ge- 
lingt, durch intravenöse oder auch subcutane Injektion lokale Er- 
scheinungen anaphylaktischer Art am Auge hervorzurufen oder wieder 
hervorzurufen, wobei es gleichgültig zu sein scheint, ob die Anaphylaxie 
bereits lokal am Auge ausgelöst oder dort nur vorbereitet war. Im 
allgemeinen, bis auf einen. Fall, schien es belanglos zu sein, ob ausser- 
dem noch Sensibilisierung von einer andern Stelle, subeutan oder 
intravenös, herbeigeführt war. Die Höhe der auslösenden Dosis ist 
an sich, natürlich in gewissen Grenzen, ohne Einfluss, da die Er- 
scheinungen sich nach !, ccm sowohl, als nach 6 cem Serum ein- 
stellten. 

Wir dürfen dies erstmalige oder wiederholte Auslösen der lokalen 
Erscheinungen der Überempfindlichkeit am Auge vielleicht in Paral- 
lele setzen mit einem andern Prozess der klinischen. Anaphylaxie. 
Wenn man nämlich bei einem tuberkulösen Individuum nach vor- 
genommener Cutanreaktion später einmal eine Injektion von Tuber- 
kulin macht, so tritt zuweilen ein Aufflammen der Cutanreaktion auf. 


Wenn nun von dem einen Auge aus eine Sensibilisierung des 
ganzen Körpers vorgenommen werden kann, so sind auch alle Teile 
des ganzen Körpers sensibilisiert. Das gilt natürlich auch für das 
Auge — in Betracht kommt nur das zweite Auge — da dieses ja, 
wie jedes Organ, am Körperstoftwechsel teilnimmt, ebenso wie nach 
subcutaner Injektion das Auge sensibilisiert wird, so dass man dort 
lokale anaphylaktische Erscheinungen hervorrufen kann, wie wir das 
an mehreren Beispielen gesehen haben. 

Von dieser Voraussetzung aus wurden einige Versuche unter- 
nomiuen, bei denen also nach einmaliger Injektion in das eine Auge 
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eine allgemeine Sensibilisierung hervorgerufen wurde, während die 
Auslösung lokal am andern Auge erfolgte. 


Tier 25. Das eine Auge mit 0,2 eem Serum vorbehandelt. Es folgten 
naeh einem reizfreien Intervall die fast stets nach Seruminjektion zu be- 
obaehtenden Erscheinungen der Iridocyelitis, die zu zahlreichen hinteren 
Synechien, Pupillarexsudat usw. führten. 

5 Wochen später wurde die gleiche Menge Serum in den Glaskörper 
des andern Auges gebracht. Am nächsten Tage war ein zartes Exsudat 
vorhanden, das hinter der Iris am Pupillarrand hervorkam. Die Pupille war 
noch weit. 

Die Exsudation in die vordere Kammer nahm in den nächsten Tagen 
noch zu, so dass am 3. Tag in der Vorderkammer zottige Massen 
waren, die aus der nunmehr verengten und durch Verklebungen mit der 
vorderen Linsenkapsel teilweise fixierten Pupille herausragten. Ausserdem 
war die Iris in der Gegend des kleinen Iriskreises an einzelnen Stellen 
vorgetrieben. Ferner bestand Pupillarexsudat und Erweiterung der Blutge- 
füsse der Iris. Die Erscheinungen erreichten mit dem 4. Tage ihr Maximum, 
um dann langsam wieder abzuflauen. 

Das Kontrolltier 14 zeigte zwar auch mehrere Stunden nach der Injektion 
ein zartes graues Exsudat in der vorderen Kammer, dies wurde aber täg- 
lich kleiner und verschwand im Verlauf einiger Tage, ohne dass sich ent- 
zündliche Erscheinungen anschlossen. Die Pupille war stets weit, ein günstiges 
und bemerkenswertes Zeichen, Pupillarexsudat bestand nicht. 

Es war hier ein eklatant anderes Verhalten wie bei Tier 24, wenn 
auch die Erscheinungen am 1. Tage ziemlich gleich aussahen. 


Ähnlich wie bei diesem Versuch verlief der Prozess bei einem 
andern Tier (5), auf dessen einem Auge bereits Erscheinungen der 
Überempfindlichkeit lokal ausgelöst waren. Auch hier wieder leichte 
Exsudation in die Vorderkammer am nächsten Tag ohne wesentliche 
Erscheinungen von seiten der Iris, die dann am 2. Tage sich ein- 
stellten und dann zu Synechien, Pupillarexsudat und lrisblutungen 
Veranlassung gaben. 

Ein Versuch, die Auslösung der Überempfindlichkeit auf diesem 
Wege durch eine Verdünnung des Serums von 1:105 herbeizuführen, 
misslang. Es trat allerdings nach 6 Stunden ein zartes Exsudat am 
Boden der vorderen Kammer ein, das schnell wieder verschwand, 
doch darf man dies nicht ohne weiteres als positiven Ausfall ansehen, 
da sich keinerlei entzündliche Erscheinungen anschlossen und sich 
auch bei einmaliger Injektion gelegentlich eine derartige Absonderung 
in die Vorderkammer findet. : 

Die entzündlichen Erscheinungen infolge der Injektion des 2. Auges 
nach Vorbehandlung des 1. hatten das Eigentümliche, dass sie nicht 
plötzlich mit voller Stärke einsetzten, sondern dass nach verhältnis- 
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mässig geringen Erscheinungen am 1. Tag sich erst am 2. oder 
3. Tag die stärkeren Zeichen der Entzündung bildeten, die auch 
nicht die Stärke erreichten wie bei den subcutan oder intravenös vor- 
behandelten Tieren, oder bei denen, die am gleichen Auge vorbe- 
handelt und wo am gleichen Auge die Anaphylaxie ausgelöst wurde. 


Zusammenfassung. 


1. Es gelingt durch subcutane Injektion von heterogenem 
Serum auch das Auge zu sensibilisieren, so dass dann lokal anaphy- 
laktische Erscheinungen ausgelöst werden können. 

2. Ferner ist es möglich, vom Auge aus, allgemein den Körper 
zu sensibilisieren, so dass allgemeine anaphylaktische Erscheinungen 
hervorgerufen werden können. 

3. Es gelingt durch intravenöse oder subcutane Injektion von 
Serum eine Iridocyclitis, die durch einmalige Seruminjektion ins Auge 
oder durch lokale Auslösung der Anaphylaxie hervorgerufen war, zu- 
weilen wieder zum Aufflammen zu bringen. 

4. Das Auge kann lokal sensibilisiert werden und die Anaphylaxie 
lokal am gleichen Auge ausgelöst werden. 

5. Die auf dem einen Auge vorbereitete Überempfindlichkeit kann 
auf dem andern Auge ausgelöst werden. 

6. Die anaphylaktischen Erscheinungen des Auges bestehen in 
einer Entzündung des Uvealtractus. 


Die vollständig negativen Resultate bezüglich des Erregers der 
sympathischen Ophthalmie lassen es berechtigt erscheinen, jeden gang- 
baren Weg, der zur Erklärung dieser rätselhaften Erkrankung dienen 
könnte, zu beschreiten. Es ist nun sehr wohl denkbar, dass die sym- 
pathische Ophthalmie mit der Anaphylaxie in irgendeinem Zusammen- 
hang steht. Dass diese Annahme nicht so aus der Luft gegriffen ist, 
wie es scheinen möchte, möge zunächst das minimale Intervall zeigen, 
das in dem einen und in dem andern Falle etwa 14 Tage beträgt. 
Ebenso kann das maximale Intervall leicht bei Annahme eines ana- 
phylaktischen Zustandes erklärt werden. Die sympathische Entzün- 
dung kommt hauptsächlich bei perforierenden Verletzungen vor, bei 
denen auch ein starker Gewebs- und damit Eiweisszerfall besteht. 
Aber auch bei den Fällen von Auftreten dieser Erkrankung nach 
unperforiertem intraokularem Sarkom ist, soweit die Beschreibung in 
der Literatur ausführlich genug ist, um genaueres erkennen zu lassen, 


fast stets ein Zerfall des Tumors vorhanden gewesen. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXVII, 2. 27 
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Ein Beweis für diese Annahme wird nur das experimentelle Er- 
zeugen dieser Erkrankung liefern. Doch davon sind wir noch weit 
entfernt und es wird Aufgabe weiterer Untersuchungen sein, zunächst 
einmal die anaphylaktischen Verhältnisse am Auge weiter zu unter- 
suchen, um auf dieser Basis weiter arbeiten zu können. 

Von dieser Voraussetzung aus wurden diese Vorversuche unter- 
nommen und ich verdanke die Anregung hierzu Herrn Prof. Heim, 
der zuerst den möglichen Zusammenhang der sympathischen Entzün- 
dung mit der Anaphylaxie aussprach. Ich bin ihm deshalb zu grossem 
Danke verbunden, da er mich ausserdem noch durch häufige Bera- 
tungen mit ihm in den Stand gesetzt hat, die Versuche durchzu- 
führen. Aus dem gleichen Grunde gebührt mein Dank Herrn Privat- 
dozent Dr. Weichardt für seine sachkundige Unterstützung. Dass 
mein verehrter Chef, Herr Prof. Oeller, wie stets, so ganz besonders 
in diesem Falle das lebhafteste Interesse für die Versuche bewiesen 
hat und mich durch seine Ratschläge gefördert hat, bedarf kaum der 
besonderen Erwähnung. 


Analytische Studien an Buchstaben und Zahlen zum 
Zweck ihrer Verwertung für Sehschärfeprüfungen. 


Von 
San.-Rat Dr. L. Wolffberg, 


Augenarzt in Breslau. 


Mit Taf. XII—XVI, und 17 Figuren im Text. 


Inhalt: Vorwort S. 409. — I. Schema der Sehstórungen S. 413. — II. De- 
finition der Sehschärfe und Sehleistung S. 415. — III. Sehleistungstabelle 
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eingesetzten Kommission S. 429. (Die Einheitssehschürfe S. 431. Minimum separ.- 
S. 434. Landoltsche Ringe und ihre Beziehungen zu Punkten, Buchstaben, 
Zahlen und Bildern; Basis und Index S. 437. Die Kreuzpunkttafel S. 443. Basis 
und Index bei Buchstaben usw. S. 455. Einwendungen gegen Buchstaben als Optotypi 
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Vorwort. 

Im Jahre 1892 veröffentlichte ich „Buchstaben-, Zahlen- und 
Bildertafeln zur Schschärfeprüfung nebst einer Abhandlung über die 
Sehschürfe* !), 

Damals kam ich zu dem Schlusse, dass richtige Scehschärfeproben 
nur aus Linien bestimmter Dicke, Länge und Richtung bestehen 
dürften, welche bei Einhaltung bestimmter Intervalle zu Buchstaben, 
Zahlen, Haken, Bildern u. del. zusammenzufügen wären. 

Nachdem ich mich fast unausgesetzt seit jener Zeit, besonders 
eingehend aber seit Erscheinen der internationalen Landoltschen 
Ringe mit dem Gegenstande beschäftigt habe, bin ich dazu gelangt, 
in obigem Schlusssatze das Wörtchen „nur“ zu streichen: man kann 
obigem Schluss entsprechend richtige Sehschürfeproben entwerfen, und 
dass meine Optotypi nicht falsch waren, davon habe ich mich 17 Jahre 
hindurch durch den Gebrauch in der Praxis überzeugt: aber dass nur 


1) Breslau bei Preuss & Jünger. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 3. 28 
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nach diesem Prinzip richtige Sehproben entworfen werden können, 
dies trifft nicht zu. 

Ich hatte nur einen Teil des allgemeinen Gesetzes, welchem Seh- 
sehärfeproben unterliegen sollen, und welches in vorliegender Abhand- 
lung entwickelt werden wird, erfasst, aber, obwohl nur Teil der Wahr- 
heit, führte er doch bereits dazu, die Sehschärfeproben von dem 
bedeutungslosen Zwange des quadratischen Netzes prinzipiell frei zu 
machen. 

Meine Optotvpi hatten zwar ebenfalls ein Netz, aber nur zur 
genaueren Kontrolle der charakteristischen Strichlänge und Intervalle 
und nicht wie das Snellensche zu dem Zweck natürlichen Gliedern 
(ich meine Buchstabenstrichen) unnatürliche Formen aufzuzwängen, 
(Gerade um die Unabhängigkeit der Schproben von der Form und 
Grösse des Netzes zu zeigen, ist bei meinen damaligen Bildertafeln 
das zugehörige elfteilige Netz nicht fortgelassen worden. 

Ich kann wohl sagen, dass besonders die Bildertafeln sich 
rasch allgemeiner Anerkennung erfreuten, und ich möchte die Gelegen- 
heit hier nicht vorübergehen lassen, ohne mir ausdrücklich noch das 
Prioritätsrecht!) an denselben gewahrt zu haben. 

Auf Grund der hier vorgelegten Studien sind nun die Bilder 
dem eigentlichen Zweck, als Ersatz für Buchstaben und Zahlen zu 
dienen, wesentlich näher gerückt. 

Meiner damaligen Auffassung entsprechend konnte ich aus dem 
lateinischen, grossen Alphabet nur zwei Gruppen von je 7 Buchstaben, 
aus dem deutschen kleinen Alphabet nur 8 Buchstaben, von den ara- 
bischen Zahlen nur 6 verwerten. Aus der Not eine Tugend machend 
entwarf ich sog. Streifentafeln, welche für jeden Grad der Sehschärfe 
nur ein Zeichen bieten. Diese durch den Mangel an Typen gebotene 
Massregel bewährte sich mehr als ich erwartet; obgleich ich sie heute 
nicht mehr unbedingt empfehlen kann, hat sie doch manches für sich, 
so dass wir ihr sogar in der offiziellen Landoltschen Ringtafel (1909) 
wieder begegnen. 

In der vorliegenden Arbeit wird ein Gesetz entwickelt, welches 
zeigt, dass alle Buchstaben und Zahlen mit Erhaltung ihrer natür- 
lichen Formen für die Anfertigung von Sehschärfeproben verwertet 


!\ Ewing, Arthur E., M. D. St. Louis, hat 1902 ebenfalls Bildertafeln 
herausgegeben (Universal Test- Characters particularly applicable as visual tests for 
children. St. Louis, Mo., Nixon-Jones-Printing Co.) ; nach ein paar beiläufigen Worten 
der Anerkennung für die meinigen tadelt er, dass sie nur bis auf 5 m herunter- 
gingen; dass sie bis auf 4 m heruntergehen, scheint er übersehen zu haben. 
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werden könnten; es zeigt den Weg, auf welchem man ohne besondere 
erfinderische Gabe eine unendliche Reihe Sehprobentafeln herstellen 
könnte, es zeigt, warum alle die eigentümlichen Tafeln, wie die Uhr- 
zeigertafel von Praun, die Zeigefingertafel von Heymann und ganz 
besonders die Punkttafel von Guillery theoretisch und praktisch ihre 
Berechtigung haben. 

Der ursprüngliche Plan meiner mit der Veröffentlichung meiner 
„Buchstaben- usw. Tafeln“ (1892) beginnenden Studien war, die Buch- 
staben- und Zahlenformen (im Sinne des bereits von Pflüger mit 
seinen. Lapidartypen angestrebten Zieles) so zu vereinfachen, dass bei 
Ausmerzung jedes überflüssigen Striches oder Punktes nur das klare 
gerade für die Deutlichkeit notwendige Gerüst der Typen übrig bliebe. 
An der Hand solcher Typen wollte ich dann untersuchen, ob die Er- 
kennbarkeit ihrer Form einem Gesetze unterliege, welches für alle 
Typen gleiche Gültigkeit besässe, und wenn dies nicht der Fall, welche 
Gründe in Betracht kämen. 

In dieser Richtung war ich beschäftigt, als die Landoltsche 
Ringtafel und dann kürzlich die internationalen Sehproben (Landolt- 
Hess) erschienen. 

War die Landoltsche Ringtafel einmal als international aner- 
kannt und der Einheitswinkel für die Sehschärfe auf 1 Minute fest- 
gesetzt, so musste die Aufgabe grossen Reiz besitzen, das Gesetz zu 
ermitteln, nach welchem nicht nur Zahlen, sondern auch Buchstaben 
den Landoltschen Ringen gleichwertig gemacht werden kónnten. 

Von dem Prinzip der Landoltschen Ringe (Kontinuität nnd 
Kontinuitätsunterbrechung) ausgehend, werden in vorliegender Arbeit 
die für die Konstruktion von Optotypi sich zwingend ergebenden Be- 
griffe von Basis und Index entwickelt werden. Die Basis entspricht 
dem Ringe, der Index der Lücke im Ringe. Es wird gezeigt werden, 
dass nur der Index den für die Sehschärfe massgebenden Gesichts- 
winkel aufweisen muss, dass die Basis jede beliebige — aber konstant 
einzuhaltende — Form und Grösse haben darf. 

Es ist mir nun. auf Grund der Begrifte von Basis und Index 
und zahlreicher physiologischer und klinischer Versuche gelungen, 
lateinische Majuskeln, kleine deutsche Buchstaben, sowie Zahlen von 
bestimmter, möglichst natürlicher Gestaltung zu konstruieren, welche 
in ihrer Erkennbarkeit einerseits unter sich, dann aber auch mit den 
Landoltschen Ringlücken gleichwertig sind; sie müssen gleichwertig 
sein, da ihr Index gerade wie die Ringlücke unter dem Einheitswinkel 
(Normalwinkel) von 1° erscheint. Diese Typen glaube ich Normal- 

25 * 
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typen nennen zu dürfen und die aus ihnen hergestellten Tafeln 
„Normalpunikttafeln, Normalzahlentafeln* usw. 

Nachdem mir der Beweis geglückt erschien, dass der Flächen- 
punkt der Ringlücke theoretisch überlegen sei, kam es für die Kon- 
struktion einer Punkttafel nur darauf an, die Fehler der Guillery- 
schen Punkttafeln zu vermeiden. Dies habe ich dadurch erreicht, dass 
ich (S. 443) den Flächenpunkt als Probeobjekt in einer Art Kreuz 
anbrachte. Wenn bei den Landoltschen Ringen anzugeben ist, in 
welcher Richtung sich die weisse Lücke befindet, so ist bei meiner 
Kreuzpunkttafel anzugeben, ob der weisse Punkt sich oben, unten, 
rechts oder links befinde. Diese Tafel hat sich mir nicht nur bei 
Untersuchung von Kindern und Analphabeten ausgezeichnet bewährt, 
sondem auch zur Kontrolle der an den andern Tafeln ermittelten 
Schschärfe; es ist in hohem Grade interessant, wie die Wahrnehmung 
des weissen Punktes auf schwarzem Grunde mit derjenigen meiner 
Normalbuchstaben und -zahlen von entsprechender Grösse übereinstimmt. 

Als Normaltypen dürfen nur diejenigen Sehschärfeproben be- 
zeichnet werden, deren Index den Gesichtswinkel von 1' einhilt; wo 
der Index wie bei den meisten Snellenschen und allen nach gleichem 
Prinzip entworfenen Sehproben einem grösseren Gesichtswinkel ent- 
spricht, kann von Normaltypen nicht die Rede sein; nichtsdestoweniger 
sind solche Typen für manche Zwecke. wie z. B. Refraktionsbestim- 
mungen, brauchbar (vgl. S. 460) Als echte Normaltafel hat die 
Landoltsche Ringtafel zu gelten; dass die an andern Tafeln ermittelten 
Schschärfegrössen von denen der Landoltschen abweichen, ist selbst- 
verständlich, da der massgebende Index nicht wie bei ihr dem Winkel 
von I’ entspricht. Auch meine Kreuzpunkttäfel ist eine echte Normal- 
tafel und ebenso, wie gesagt, ist es mir gelungen, aus Zahlen, latei- 
nischen Majuskeln und deutschen Buchstaben Normaltafeln herzustellen. 

Für meine Bildertafeln konnte der Gesichtswinkel von 1” nicht 
durchgeführt werden; der Index entspricht bei ihnen öfters statt einem 
Punkte von 1° Durchmesser, zwei Punkten dieses Durchmessers. 
Trotzdem sind die Tafeln für die Praxis brauchbar, gerade so, wie die 
sonst üblichen Snellenschen und ähnliche. Von besonderem Interesse 
dürfte die aus lateinischen Majuskeln hergestellte Astigmatismustafel 
sein; auf ihr sind die Typen säntlich von gleicher Strichdicke (1’) 
und Strichlänge (5%): nur die Richtung der Striche ist verschieden. 
Zum Nachweis und zur Gläserkorrektion des Astigmatismus ist diese 
Tafel besonders geeignet. 

Die Typen meiner Schprobetafeln sind — abgesehen von der 
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Kreuzpunkttafel — so angeordnet, dass jede Tafel sich gewisser- 
massen aus zwei oder drei „Streifentafeln“ zusammensetzt; durch 
schwarze, diesen Streifentafeln entsprechende Deckblätter (S. 469) wird 
es ermöglicht, nach Belieben einen oder zwei Streifen freizulassen!). 

Die in meiner Abhandlung über die Schschärfe 1892 gegebene 
Einleitung halte ich zum Teil auch heute noch für richtig und wichtig 
genug, um sie in freilich gründlich umgearbeiteter Form in vorliegen- 
der Studie zu verwerten. 


I. Schema der Sehstörungen. 


Donders sagt in der Einleitung zur Abhandlung über „die Anomalien 
der Refraktion und Accommodation“ (1866): „Sämtliche Sehstörungen eines 
Auges für sich lassen sich in drei Hauptklassen einteilen: 

Amblyopien, 
Trübungen der brechenden Medien und 
Anomalien der Refraktion und Accommodation. 

Sobald das Sehvermógen eines Auges beeintrüchtigt ist, muss not- 
wendigerweise cine dieser drei Arten von Sehstörung vorhanden sein.“ 

Mit derselben Bestimmtheit äussert sich Hirschberg in seiner „Ein- 
führung in die Augenheilkunde“?,: „Es gibt und kann überhaupt nur vier 
Arten der Selstörung geben.“ Als solche werden angeführt: 

1. dioptrische Selstórung, 

2. retinale Selistórung, 

3. nervóse Selistórung, 

4. cerebrale Selstórung. 

Indem dann Hirschberg die drei letztgenannten Sehstörungen zu 
einer einzigen Gruppe, nämlich der nervösen zusammenfasst, stellt er sich 
seinerseits auf den Boden der Dondersschen Überlegungen; denn die Don- 
derssche Definition der Amblyopie deckt sich vollständig mit der Hirsch- 
bergschen der „nervösen Sehstörung“. 

Demnach unterscheidet sich die Donderssche Einteilung von der 

1, Durch besonderes Entgegenkommen des Herrn Verlegers wurde es er- 
möglicht, 5 gebrauchsfertige Tafeln der Arbeit beizufügen. Die beiden Bilder- 
tafeln konnten nur (vgl. S. 465, 464) in nuce vorgeführt werden. Indessen er- 
scheint gleichzeitig mit vorliegender Arbeit eine Sonderausgabe, welcher ausser 
den 5 Tafeln, noch die beiden Bildertafeln gebrauchsfertig beiliegen. (Verlag von 
Wilhelm Engelmann, Leipzig. Preis M. 4.) Für die eigentliche Ausnutzung der 
Tafeln, wie ich sie bezwecke, ist eine Montierung bzw. Ausstattung mancherlei 
Art noch erforderlich. Ausser den oben erwähnten Schiebedeekblättern sind blaue 
Relieftäfelchen zur Kontrolle der Tageshelligkeit und Handoptotypi, ferner 
Kreuzpunkttafel, Zahlen und Bilder in Buchform (àla Leporellon, sowie Lese- 
texte für die Nähe nicht gut zu entbehren. Als Bezugsquelle für die genannten 
Ergänzungen sowie einzelner Tafeln dient die optische Werkstatt von Emil Sydow, 
Berlin NW. 6. 

2) Leipzig, bei Thieme. 1892. S. 74. 
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Hirschbergschen nur dadurch, dass erstere Trübungen der brechenden 
Medien von den Anomalien der Refraktion und Accommodation trennt, 
während letztere unter dem Titel der dioptrischen Sehstórung beide vereinigt. 

Nach Donders und Hirschberg können wir deshalb sümtliche Seh- 
störungen in zwei grosse Gruppen teilen, von denen jede wiederum in drei 
kleinere Gruppen zerfällt: 

I. Dioptrische Sehstörung: 

a. Trübungen der Medien, 
b. Refraktionsanomalien, 
e. Accommodationsanomalien. 

II. Nervöse!) Sehstörung: 

a. retinale, 
b. nervóse, 
c. cerebrale. 

Diese Einteilung hält nun in der Untergruppe der retinalen Selistórung 
eine Gruppe von Krankheiten versteckt, die es wohl verdient, als besondere 
Gruppe zwischen dioptrische und nervöse Sehstörung eingeschaltet zu wer- 
den: ich meine die dureh Anomalien der Sehstoffproduktion hervor- 
gcrufene Sehstörung, welche in Gegensatz zur retinalen als chorioideale 
Sehstörung hingestellt werden könnte. Es dürfte kaum noch einem Zweitel 
unterliezen, dass die Adaptationstühigkeit der Netzhaut (Liehtsinn nach 
Förster) im wesentlichen als Ausdruck für die photochemische Funktion 
des Auges zu gelten hat. Dass letztere im innigsten Zusammenhange mit 
normaler Beschaffenheit der Chorioidea steht, haben bereits die seinerzeit von 
Förster mitgeteilten Beobachtungen über Lielitsinnanomalien gelehrt. 

An Stelle der beiden Donders-Hirschbergschen Gruppen setze ich 
demnach folgende drei: 


d 


. dioptrisehe Selistórung, 

II. photoehemisehe Sehstoórung, 

III. neuroptische Sehstórung. 

Fügt man noch hinzu, dass mit Rücksicht auf das Gesichtsfeld die 
beiden letztgenannten Selhstörungen die verschiedenartigste räuinliche Aus- 
breitung zeigen können, wobei eine wesentliche Frage immer sein wird, ob 
die Macula lutea intakt sei oder nicht, so sind tatsächlich sämtliche Seh- 
störungen in aller Kürze rubriziert. 

Hiernach sind bei allem, was wir (mit einzelnem unbewegtem Auge) 
sehen, ob mit der Macula lutea oder exeentriseh, stets gleichzeitig, drei 
Apparate, weder mehr noch weniger, betütigt: der dioptrisehe (.D, photoche- 
mische (P) und neuroptische {.\). 

Der dioptrisehe Apparat ist normal, wenn von „unendlich“ ent- 
fernten Gegenständen (welche parallele Lichtstrahlen aussenden) bei Accom- 
modationsruhe in Jeder Richtung scharfe (durch optische Mittel, d. h. Konkar-, 





1) Hirschbere, loc. eit. S.76 hat hier und unter HI b. das Wort „nervös“. 
Es dürfte sich empfehlen, unter II das ebenfalls von Hirschberg gebrauchte 
Wort „neuroptisch“ zu substituieren, um die Beziehungen der Retina wie des 
Cerebrum zum Optikus anzudeuten. 
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Konvex- oder sonstige Gläser nicht mehr zu verschärfende) Bilder auf der 
Netzhaut entstehen, d. h. wenn das Auge emmetropisch und medienklar ist. 

Der photochemische Apparat umfasst das Neuroepitliel der Retina 
(Schwalbe: äussere Körner, Membrana limitans ext., Stäbehen und Zapfen), 
sowie das Pigmentepitliel insofern sie zum photochemischen, bzw. photo- 
tropen Teil des Selakts in Beziehung stehen. Der photochemische Apparat 
(Lichtsinn, ist normal, wenn das Auge die Fähigkeit hat, minimale ob- 
jektive Lichtreize und minimale Unterschiede solcher wahrzunehmen. (Nor- 
maler Lichtsinn umfasst auch normale Adaptation.) 

Der neuroptische Apparat umfasst das Neuroepithel der Retina, so- 
wie die leitenden Nervenfasern und den ganzen Komplex der zugehörigen 
cerebralen Zentren, insofern deren neuroptische Erregbarkeit in Betracht 
komint. Der neuroptische Apparat ist normal, wenn die Farbenerregbarkeit 
der Macula lutea, sowie jeder excentrisch gelegenen Stelle des Gesichtsteldes 
qualitativ und quantitativ normal ist, d. h. wenn die Aussen- und Farben- 
grenzen des Gesiclitsfeldes normal sind und der Farbenlichtsinn der Macula 
lutea den (in der diagnostischen Tabelle meines Farbenapparates gestellten) 
Anforderungen entspricht. Ich stelle die so ermittelte neuroptische Erregbar- 
keit als Farbenlichtsinn dem photochemischen Lichtsinn gegenüber. 


II. Definition der Sehschärfe. 
Sehschärfe und Sehleistung. 

„Aus den vielerlei Diskussionen über Lachtsinn, Formsinn, Minim. 
sep. usw., zu denen die Prüfung der Schschärfe Veranlassung gegeben 
hat, scheint hervorzugehen, dass wir uns über diese nicht ganz klar 
sind.” Diese Bemerkung Landolts (v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXIV. 8. 599 „die Reform der Bestimmung der Sehschärte*) 
hat auch durch die neuesten internationalen Abmachungen nichts an 
ihrer Richtigkeit verloren. 

Der Grund für die mangelnde Klarheit scheint mir ziemlich zweifel- 
los darin zu liegen, dass man nicht genügend den Unterschied be- 
achtet, welchen das Wort „Sehschärfe" im physiologischen Sinne und 
als terminus technieus in der ophthalmologischen Praxis besitzt. 

Bei der Definition eines terminus technicus haben wir wohl von 
der allgemeinen Bedeutung des betreftenden Wortes auszugehen, 
dann aber dasjenige hervorzuheben, was dem terminus technicus seine 
besondere Bedeutung gibt. 

Diese besondere Bedeutung. des Wortes ,5ehscháürfe* als ter- 
minus technieus wird von Landolt scharf und deutlich genug hervor- 
gehoben, wenn er (loc. cit. S. 600) sagt: 

„Zur Bestimmung dessen, was wir in der Praxis mit Sehschärfe 
bezeichnen, suchen wir den Farbensinn und den Lichtsinn, die als 
besondere Funktionen des Sehorgans betrachtet werden können, mög- 
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lichst auszuschliessen. Wir verwenden deshalb zur Sehprüfung keine 
Farben, sondern nur Schwarz und Weiss, und um die Untersuchung 
der Sehschärfe auch vom Lichtsinn möglichst unabhängig zu machen. 
wählen wir dunkelstes Schwarz, hellstes Weiss und eine konstante 
Beleuchtung.“ 

Von der allgemeinen Bedeutung des Wortes „Sehschärfe“ in rein 
physiologischem Sinne unterscheidet sich demnach die „Sehschärfe“ als 
terminus technicus durch gewisse einengende Bedingungen, welche sich 
auf absolute Helligkeit und Kontrast beziehen. Im übrigen entspricht 
dies von Landolt geschilderte Verfahren der praktischen Sehschärfe- 
prüfung gleichzeitig einem der ältesten physiologisch-optischen Axione, 
welches (Aubert, Physiologie der Netzhaut) wörtlich lautet: 

Die Wahrnehmung eines Objekts (Schprobe) ist im wesentlichen 
abhängig: 

a. von der absoluten Helligkeit, 

b. vom Kontrast (Helligkeitsunterschied), 

c. von der Grösse des Netzhautbildes (Gesichtswinkel). 

Wenn wir die absolute Helligkeit und. den Kontrast als kon- 
stante Grösse einführen — und zwar unter Bedingungen, welche für 
die Wahrnehmung eines Lichteindruckes die günstigsten sind —, so 
kann dessen Wahrnehmung nur noch vom Gesichtswinkel abhängig 
sein. Wir nehmen statt des körperlichen Objekts, welches den Licht- 
eindruck hervorrufen soll, ein planes Bild des Objekts und zwar schwarz 
auf weiss (oder umgekehrt), um den günstigsten Kontrast bei einfachster 
Versuchsanordnung festzuhalten und diffuse, möglichst konstante Tages- 
beleuchtung von bestimmter Intensität (über die Art der Bestimmung 
siehe S. 473) als günstigste absolute Helligkeit. Unter diesen Versuchs- 
vorbedingungen bestimmen wir dann den kleinsten Gesichtswinkel, 
unter welchem ein Objekt noch wahrzunehmen ist. Ob dies Objekt 
ein Punkt oder ein Intervall zwischen zwei Punkten, tut vorläufig 
nichts zur Sache; der ermittelte kleinste Gesichtswinkel dient dann 
als Ausdruck für die Sehschärfe des Auges. Dieser kleinste Gesichts- 
winkel wird nunmehr übereinstimmend von allen Autoren als solcher 
von 1 Minute angenommen. 


Würden wir den Gesichtswinkel als konstante Grösse einführen und 
bei konstanter absoluter Helligkeit den Kontrast variieren, oder bei kon- 
stantem Kontrast die absolute Helligkeit variieren, so würden wir in dem 
gcringsten Mass der absoluten Helligkeit und dem geringsten Kontrast, bei 
welchem das Bild des Objekts sichtbar bleibt, einen Ausdruck für den photo- 
chemischen Lichtsinn des Auges erhalten. 
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Dieselben Versuchsanordnungen mit farbigen Objekten würden zu einem 
Ausdruck für den Farbenlichtsinn (neuroptischer Apparat) führen. 


Genau genommen müssten alle diese Versuche nicht nur für die Macula 
lutea, sondern für jeden Teil des Gesichtsfeldes gesondert vorgenommen 
werden. Nur beim dioptrischen Apparat können wir uns auf das makuläre 
Sehen beschränken. 


Die Art, wie wir die Sehschärfeprüfung anstellen (und wie sie 
von Landolt oben treffend wiedergegeben), nämlich durch Wahl eines 
Sehobjekts von schwarz-weissem Kontrast bei konstanter günstiger Be- 
leuchtung, macht — per exclusionem — aus der Sehschärfeprüfung 
eine Funktionsprüfung des dioptrischen Apparates (A). Wir haben in 
Kapitel I den Satz als erwiesen angenommen, dass bei allem was wir 
sehen immer drei Apparate (der dioptrische = 4, der photochemische 
— €, der neuroptische = N) weder mehr noch weniger tätig sind. 
Schalten wir durch die für die Sehschürfeprüfung vorgeschriebene 
Versuchsanordnung die Prüfung von Ø und N aus, so kann sich die 
Funktionsprüfung nur noch auf A beziehen. Der dioptrische Apparat 
ist (S. 414) bekanntlich normal, wenn von „unendlich“ entfernten 
Gegenständen (welche parallele Lichtstrahlen aussenden) bei Accom- 
modationsruhe in jeder Richtung scharfe, d. h. durch optische Mittel 
nicht mehr zu verschärfende Bilder auf der Netzhaut entstehen, d. h. 
wenn er emmetropisch und medienklar ist. In dieser Definition. des 
normalen dioptrischen Apparates ist von „scharfen“ Bildern die Rede. 
Die Schärfe des Bildes wird durch den Zusatz festgelegt, dass sie 
durch optische Mittel nicht zu verschärfen sei. Da wir bei unserer 
Versuchsanordnung die Schärfe des Sehens durch den Gesichtswinkel 
ausdrücken, unter welchem ein Objekt noch gerade erkannt wird, so 
haben wir im Falle, dass ein grösserer Gesichtswinkel als der von 1 
erforderlich, nur festzustellen, ob durch optische Mittel, d. h. durch 
Vorsetzen von Brillengläsern die Bilder verschärft, d. h. das Sehen 
unter kleinerem Gesichtswinkel ermöglicht wird. Diese Untersuchung 
lässt dann den Schluss ziehen, ob und in welchem Grade der diop- 
trische Apparat an der vorhandenen Herabsetzung der Schschärfe 
beteiligt sei. Stellt sich heraus, dass der dioptrische Apparat normal, 
d.h. emmetropisch (und medienklar), so kann die etwa vorhandene 
Herabsetzung der Sehschärfe nur noch auf einer Anomalie des photo- 
chemischen oder neuroptischen Apparates beruhen. Wie diese Apparate 
ihrerseits funktionell zu analysieren sind, habe ich verschiedentlich an 
anderer Stelle besprochen. 

Um die Beziehung des Wortes ,Sehschürfe* (als term. techn.) zum 
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dioptrischen Apparat ganz unzweideutig hervorzuheben, pflegen wir 
ihm das Wort „Sehleistung” als besonderen terminus teehnieus gegen- 
überzustellen. In dem Worte „Sehleistung*® an sich würde nichts anderes 
liegen, als die Bezeichnung einer irgendwie zu messenden Leistung 
des Sehens: als terminus technicus und zwar in Gegenüberstellung 
zur „Sehschärfe* ist sie eine Funktion des Gesichtswinkels, unter 
welchem Schobjekte von schwarz-weissem Kontrast bei konstanter 
günstigster Beleuchtung noch erkannt werden, ohne Rücksicht auf 
etwaige Abnormitäten des dioptrischen Apparates. Wissen wir, dass 
der dioptrische Apparat normal oder seine dioptrischen Fehler durch 
Gläser ausgeglichen sind, dann erst sagen wir statt „Sehleistung* 
‚Sehschärfe*“. 

Vorläufig würden unsere Definitionen von Sehleistung und 
Sehschärfe also zu lauten. haben: 

Sehleistung ist der auf einen normalen Gesichtswinkel sich be- 
ziehende zahlenmässige Ausdruck für das Erkennen von Scehobjekten 
bei schwarz-weissem Kontrast und günstigster Beleuchtung. 

Schschärfe ist die Sehleistung des dioptrisch normalen oder 
dioptrisch ausgeglichenen Auges. 

(Schlussfolgerungen, die sich hieraus ohne weiteres ergeben, sind: 

Sehschärfe- und Refraktionsbestimmung sind untrennbar mit- 
einander verbunden. 

Wenn die Sehleistung normal, so ist sie gleich der Sehschärte.) 

Diese Detinition von Schschärfe und Sehleistung würde voll- 
kommen befriedigen können, wenn nicht die in ihr enthaltene Wen- 
dung vom „Erkennen von Sehobjekten“ ihrerseits einer Definition be- 
dürftig wäre Was soll unter „Erkennen“ verstanden werden und 
welche Beziehungen bestehen zwischen Erkennen des Sehobjekts und 
der Grösse des Gesichtswinkels® 

Unbeschadet der vorgeschriebenen Versuchsanordnung sind hier 
zwei Gruppen von Schobjekten, zunächst wenigstens, zu trennen. Die 
eine Gruppe umfasst Objekte, welehe ohne weiteres dureh den Gesichts- 
winkel ausgedrückt werden können, das sind Flächenpunkte und Lücken 
(Minim. sep.); die andere Gruppe würde Buchstaben, Zahlen, Haken, 
Bilder usw. umfassen; dieser. Gruppe hat man bisher vorgeworfen, 
dass bei ihr der sog. Formensinn eine die Sehschärfeprüfung störende 
Rolle spiele. Wenn man jedoch unter Formensinn die Fähigkeit 
versteht Formen voneinander zu unterscheiden, so gedenke ich. in 
Folgendem den Nachweis zu liefern, dass diese Fähigkeit in nichts 
anderem ihren Auschmek findet. als eben in der Sehschärfe der 
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obigen Definition, in welcher statt Erkennen von „Sehobjekten“ gesagt 
werden muss Erkennen von „Flächenpunkten“ oder eines Minim. sep. 

Wenn wir feststellen wollen, welches der kleinste Gesichtswinkel 
ist, unter welchem ein Flächenpunkt gerade noch erkannt werde, so 
sind drei Möglichkeiten zu berücksichtigen. Entweder wir verlangen, 
dass dieser Flächenpunkt gerade noch von der Unterlage sich für uns 
abhebe und ohne Rücksicht auf seine Kreisform nur als etwas Vor- 
handenes wahrgenommen werde, oder wir verlangen, dass die Kreis- 
form als solche wahrgenommen werde, etwa im Gegensatz zu einem 
Quadrat oder Polygon, oder drittens wir verlangen, dass nicht nur die 
Kreisform vom Vieleek unterschieden werde, sondern dass die Form 
sogar scharf gesehen werde. 

Was die Wahrnehmung des Flächenpunktes an sich ohne Rück- 
sicht auf Wahrnehmung der Form betritt, so hat man lange Zeit 
unbedingt abgelehnt, dass hierin ein Ausdruck für die Sehschärfe ge- 
funden werden könne; dass dies mit Unrecht geschehen ist, ist leicht 
nachzuweisen; es ist ein [Irrtum zu glauben, dass die Eigenart der 
Punktform ein Objekt gerade für die Lichtsinnprüfung geeignet 
mache; die Punktform ist eben die einfachste Objektform überhaupt 
und eignet sich deshalb als solche für jede Funktionsprüfung des 
Auges besser als alle andern Formen; hätten wir uns nicht aus rein 
praktischen Gründen bisher veranlasst sehen müssen, den Punkt für 
die Sehschärfeprüfung abzulehnen, ‘theoretisch hätten wir hierfür am 
allerwenigsten Grund. Für die Wahrnehmung eines Objekts, also auch 
eines Flächenpunktes, ganz gleich ob wir uns nur an die Wahrneh- 
mung als solche oder an das scharfe Sehen der Form halten, sind 
keine andern Bedingungen vorhanden, als absolute Helligkeit, Kon- 
trast und Gesichtswinkel. Und dass die Wahrnehmung des Flächen- 
punktes ebenfalls, wenn Helligkeit und Kontrast als konstante Grössen 
eingeführt werden, vom Gesichtswinkel abhängt, ist nicht nur seit 
Auberts grundlegenden Arbeiten erwiesen, es ist auch an sich selbst- 
verständlich. 

Es könnte gesagt werden: Zugegeben, dass auch die Wahrneh- 
mung eines Flächenpunktes als solchen vom Gesichtswinkel, also der 
Sehschürfe abhängig sei, in praxi werden wir doch immer das Er- 
kennen der Form des Flächenpunktes verlangen, d. h.: die Unterschei- 
dung von Kreisform und Polvgonform oder eigentlich sogar das scharfe 
Sehen der Form überhaupt, und da dürfte der Gesichtswinkel für letz- 
tere Anforderungen doch ein ganz anderer sein, als für die einfache 
Wahrnehmung des Flichenpunktes als. Lichteindruck. 
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Hierauf muss erwidert werden: Ob der Gesichtswinkel tatsüch- 
lich bei den verschiedenen soeben genannten Anforderungen ein ver- 
schiedener sein müsse, ist durchaus nicht a priori selbstverstündlich. 
Meine daraufhin angestellten Experimente beweisen sogar das Gegen- 
teil!) Bei näherer Betrachtung der genannten Anforderungen ergibt 
es sich von vornherein, dass es sọ sein muss, wie meine Experimente 
dartun. 

Nehmen wir selbst den äussersten Fall, nämlich, dass wir wirk- 
lich scharfes Sehen der Kreiskontur verlangen; ein exakter Beweis 
‘für das verlangte scharfe Sehen kann durch die subjektive Aussage 
des Untersuchten allein natürlich nicht erbracht werden. Eine gewisse 
Kontrolle ist allenfalls dann gegeben, wenn jemand eine Kreiskontur 
von der eines Vielecks mit grösstmöglicher Eckenzahl unterscheiden 
kann. Nehmen wir als einfachstes Beispiel die Unterscheidung von 
Kreisfläche und Quadrattläche, so ist auch hierdurch ein absolut 
scharfes Sehen nicht garantiert; die Garantie wächst freilich mit der 
Zunahme der Eckenzahl, bei welcher ein Polygon noch vom Kreise 
unterschieden wird. Denken wir uns um eine Kreistliche herum ein 
Vieleck angelegt, so beruht die Unterscheidung beider immer nur auf 
der Wahrnehmung der einzelnen der Kreisfläche anliegenden Ecken; 
der Gesichtswinkel, unter welchem die Ecken erscheinen, ist mass- 
gebendt). Es kommt also auch beim Unterscheiden verschie- 
dener Formen wiederum auf die Wahrnehmung eines Einzel- 
objekts und den Gesichtswinkel desselben an. Oder will man 
wiederum verlangen, dass nicht die Eckchen des Polygons nur an sich, 
sondern dass sie auch scharf gesehen werden? Dann hätte das Ex- 
periment, das wir für Kreis und Polygon anstellten, bei diesen Eck- 
chen neu zu beginnen, d. h. wir wären an der Grenze der Möglich- 
keit, einen exakten zahlenmiissigen Beweis für scharfes Seben zu 
liefern, angekommen. 

Zeigen schon diese einfachen Uberlegungen, wie vorausbemerkt, 
dass auch die Unterscheidung der Form nichts anderes ist als die 
Wahrnehmung einer kleinsten unbestimmt geformten Fläche, so ergibt 
anderseits, wie gesagt, dis Experiment dasselbe Resultat?) Wir kommen 
an geeigneter Stelle hierauf noch zurück. A ubert sagt (loc. cit. S. 1) 
kurz und bündig: „Die Fähigkeit unseres Auges, einzelne Punkte di- 
stinkt zu sehen, bezeichnet man als die Schärfe des Sehens.“ 

Hütte Aubert für das „scharfe“ Erkennen der Form noch an- 

Vgl. S. 459. 
?. Vgl. S. 459. 
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dere Voraussetzungen als für das Erkennen des Objektes an sich für 
nötig erachtet, so würde er dies bei Nennung der nun genügend 
citierten Trias „absolute Helligkeit, Helligkeitsunterschied und Gesichts- 
winkel“ sicherlich nicht vergessen haben. 

Wenn Landolt (loc. cit. S. 599) sagt: „Sehschärfe ist die Fähig- 
keit des Auges, die uns umgebenden Gegenstände in ihrer Form zu 
erkennen“, so ist gegen diese Definition nichts einzuwenden, wenn man 
das Erkennen der Form in unmittelbare Abhängigkeit von dem Ge- 
sichtswinkel derjenigen Elemente bringt, welche für das Erkennen der 
Form massgebend sind, nämlich des Minim. sep. und des Flichen- 
punktes. Darauf kommt Landolt dann in weiterer Ausführung seiner 
Definition. übrigens ebenfalls hinaus, indem ihn die Wahrnehmung 
der Form zu der der Konturen und diese wiederum zum Minim. 
separ. führt. 

Es ist ersichtlich, dass das Erkennen der Form nur eine beson- 
dere Betätigung der Sehschärfe ist, und dass es das Verständnis für 
die Definition der Sehschärfe nicht fördern kann, wenn man auf eine 
besondere Betätigung des Formensinnes bei der Definition zurückgreift. 

Auch fehlt in der Landoltschen Definition die besondere Be- 
tonung der Versuchsanordnung, wie sie für unsere Sehschärfeprüfungen 
Voraussetzung ist, nämlich der schwarz-weisse Kontrast und die günstigste 
absolute Helligkeit. 

Und hierin ist der eigentliche Grund dafür zu suchen, dass in 
unsere bisherigen Detinitionen der Sehschärfe keine Klarheit gekommen 
ist. Die Sehschärfe, wie sie vom Augenarzt geprüft wird, 
bezieht sich auf Objekte von bestimmtem Kontrast bei bestimmter 
Beleuchtung!) und auf ein dioptrisch normales oder dioptrisch ausge- 
glichenes Auge. Sie ist der auf einen normalen Greesichtswinkel be- 
zogene zahlenmässige Ausdruck für das Erkennen von Flächen- 
punkten usw. Sehleistung und Sehschärfe sind für den Augenarzt nur 
quantitativ definierbare Begriffe; Schschärfe ist nichts anderes als 
Sehleistung, nur mit dem Unterschiede, dass erstere ein dioptrisch nor- 
males oder korrigiertes Auge voraussetzt. Es handelt sich für den 


1) „Dass einerseits zwei Sterne in einer Distanz von 11 Minuten und selbst 
unter den günstigsten Verhältnissen in einer Distanz von 3'/, Minuten kaum distinkt 
wahrgenommen werden können“ (Aubert, loc. cit. S. 234), anderseits für ein 
Min. sep. der Wert von 1’ bestimmt worden ist, beweist aufs deutlichste, wie 
wichtig die Versuchsanordnung ist. Unser Minim, sep. bezieht sich immer nur 
auf schwarz-weissen Kontrast und konstante günstigste absolute Helligkeit, Be- 
dingungen, die am Sternenhimmel durchaus nicht erfüllt sind. 
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Praktiker demnach zunächst um die Definition des Wortes Selilei- 
stung, aus welcher sich diejenige von Sehschärfe zwingend ergibt. 
Wie soll aber Sehleistung definiert werden, wenn nicht mit messbarer 
Beziehung auf irgendeine normale Leistung? 

Unsere endgültige Definition für Sehleistung und Sehschärfe wäre 
demnach folgende: 

Sehleistung ist der auf einen normalen Gesichtswinkel 
(— 1) bezogene zahlenmässige Ausdruck für das Erkennen 
eines Flächenpunktes(Minim.sep.) von schwarz-weissem Kon- 
trast bei günstigster Beleuchtung. 

Sehschärfe ist die Sehleistung des dioptrisch normalen 
oder dioptrisch korrigierten Auges. 

In dieser Definition kann statt „Flächenpunkt“ auch „Minim. 
sep.“ oder auch „Form des Objektes“ gesetzt werden. Minim. sep. und 
Flächenpunkt erfordern denselben Gesichtswinkel, der für das Er- 
kennen der Form allein in Betracht kommt (vgl. S. 459). 

Schwarz-weisser Kontrast'ist allgemein eingeführt, weil er einerseits 
technisch bequem herzustellen, anderseits als schärfster Kontrast an- 
erkannt ist. Schwarz-gelber und schwarz-roter Kontrast stehen dem 
schwarz-weissen übrigens nicht wesentlich nach. Auf dieser Tatsache 
beruht das in meinem diagnostischen Farbenapparat verwertete Ge- 
setz, wonach die Wahrnehmung eines roten Punktes von 2 mm Dm. 
in 6m Entfernung für den Nachweis normaler Sehschärfe oder von 
Astigmatismus zu verwerten ist. 

Die deutsche Marineordnung vom 19. November 1889 verlangt. 
dass normale Sehschürfe mit unbewaffnetem Auge geleistet werde; 
das Tragen von Brillen ist bei der Marine nicht angängig. Die 
Marineordnung unterscheidet deshalb konsequenter Weise Sehleistung 
und Sehschärfe. Letztere ist erst festgestellt, wenn man versucht 
hat, die Sehleistung durch optische Gläser zu heben!). Die Sehleistung 
mag noch so sehr hinter der Norm zurückbleiben, die Schschärfe 
(d. h. die nach Korrektion des Auges durch Gläser erhaltene Seh- 
leistung) kann event. dennoch normal oder übernormal sein. 


Mir scheint es zwar zweckmässig, an dieser Gegenüberstellung auch 
mit denselben Worten festzuhalten, für die abgekürzten Notizen in wissen- 
schaftlicher Abhandlung (oder Krankengeschichte) halte ich des internationalen 


1) Eigentlich muss man der deutschen Marineordnung das Verdienst zuer- 
kennen, die treffende Definition der Sehschürfe durch Gegenüberstellung von 
Sehschürfe und Sehleistung angebahnt zu haben. 
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Verständnisses wegen die Bezeichnung V, (visus — Sehleistung), V, (= 
Sehschärfe) für besser. Ausserdem würde 7 ohne Zusatz von , und , immer 
im Sinne von Sehschürfe zu gebrauchen sein. 


Die Sehleistung ist nur dann als Sehschiufe zu bezeichnen, wenn 
sie durch Gläser nicht verbessert werden kann, immer also dann, wenn 
schon mit unbewaffnetem Auge Objekte unter dem Gesichtswinkel 
von 1° erkannt werden. Um die Herabsetzung der Sehleistung zahlen- 
mässig ausdrücken zu können, wäre es selbstverständlich unzweck- 
mässig, den Untersuchten zur Vergrösserung des Gesichtswinkels näher 
an das Objekt herantreten zu lassen und aus der verkürzten Ent- 
fernung, in welcher das Objekt von ihm erkannt wird, die Vergrösse- 
rung des Gesichtswinkels berechnen zu wollen. 


Nach dem Vorgange Snellens hat man die Objekte in ver- 
schiedenen Grössen auf einer weissen Tafel angebracht und bei jeder 
Grösse vermerkt, in welcher Entfernung das einzelne Objekt unter 
dem Gesichtswinkel von 1' erscheint. So haben wir bei Snellen Oh- 
jekte, die in 60, 50, 36, 30m usw. unter dem Gesichtswinkel von 1’ 
erscheinen. Die Sehschärfe ist dann normal, wenn z. B. das für 5m 
bestimmte Objekt in 5m erkannt wird; sie ist herabgesetzt, wenn dies 
nicht der Fall und zwar wird der Grad der Herabsetzung nach 
Snellen durch die Formel: 

d 
"- 
ausgedrückt. 

Nach dieser Formel ist die Sehschärfe der Quotient der Distanz 
(D) im welcher das Probeobjekt gesehen werden soll, und derjenigen 
Distanz (d) in welcher es gesehen. wird. 

Wird ein Objekt, das in 20 m gesehen. werden. soll (D), nur in 
5 m (d) gesehen, so ist: 

pedea: id — 3, = B 
D ^ | 

Diese Art der Bezeichnung von Sehleistungen hat den Vorteil, 

dass aus dem Zähler des Bruchs die Entfernung zu ersehen ist, in 


welcher untersucht worden. x» — ^j, heisst. dass in 6m, V = ‘his 
dass in 5m untersucht wurde. Die Angabe V = !l statt — "ho oder 


“hy hätte hiernach nur einen Sinn, wenn auf Im untersucht worden 
wäre, Wir müssen aber als Mindestdistanz wegen der annähernd ver- 
langten parallelen Lichtstrahlen wenigstens an 5m festhalten, undinder Tat 
besteht neuerdings die Neigung. die Entfernung von 5 m möglichst allen 
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Sehschürfebestimmungen zugrunde zu legen!) Unter dieser Voraus- 
setzung würde V = t|, eo ipso nur eine Abkürzung für V = *[, sein. 
So würde z. B. auch V = !|, stets nur Akürzung von V - *ļio sein. 

Hat man nun einmal die Bruchrechnung auf Grund der Konstanten 
von 5 m acceptiert, so liegt nichts nüher als nach Landolts, Mo- 
noyers usw. Vorgange statt des gemeinen Bruchs den Dezimalbruch 
einzuführen und statt V = !j, V — 0,5, statt V — 1, V — 0,25 zu 
sagen usw. 

Der Gesichtswinkel, unter welchem ein Objekt gesehen wird, kann 
aber auch ausgedrückt, werden durch den Lineardurchmesser des 
Objekts; dieser ist als Tangente des Gesichtswinkels aufzufassen und 
so berechnet sich die Grósse der Tangente 
von 1 für die Entfernung von 5 m nach 
nebenstehender Figur, wo zz der Objektdurch- 


4 ! messer, d die Entfernung von 5m vom 
Fig. 1. Auge A und Winkel @ = 1’ nach der 
Formel: x = dxtga = 1,455 mm. 


In Wirklichkeit handelt es sich beim Gesichtswinkel eigentlich um den 
Winkel an der Spitze eines Kreiskegels. Dies ist zu berücksichtigen, wenn 
wir von dem Gesichtswinkel kurzweg sprechen. 


Der einzige, der diese Berechnung für seine Tafeln ausgeführt 
hat, ist meines Wissens Lotz-Basel (Vorwort zur I. und II. Auflage 
der „Internat. Schprobentafel mit einfachsten Zeichen usw.“ Gustav 
Fischer, Jena 1903) und doch ist dieselbe von grosser Wichtigkeit 
für die Beurteilung der Brauchbarkeit von Sehschärfetafeln, da wir 
den Lineardurchmesser des Objektes auf den Tafeln eher zu kontrol- 
lieren in der Lage sind, als die Angabe, das betreffende Objekt er- 
scheine in 50, 30 usw. m unter dem Gesichtswinkel von 1’. 

Lotz hat die Berechnung für die andern Typen seiner Seh- 
probentafeln dem Untersucher überlassen. Wenn diese Berechnung 


s D d 
von mir durchgeführt wird, so tue ich es, weil die Formel V = p 
weit anschaulicher wird, wenn wir nicht d = 5 m und D = der er- 
mittelten Distanz, sondern d = 1,45 und D = dem Durchmesser der 


noch erkannten Sehprobe setzen. 
In demselben Verhiiltnis, in welchem der Durchmesser des Probe- 
ohjektes zunehmen muss, um geschen zu werden, nimmt V, ab. (Die 


1) Vgl. Gebb-Löhlein (Aus der Univ.- Augenklinik zu Greifswald. Di- 
rektor: Prof. Dr. Römer), Zur Frage der Sehschürfenbestimmung. Arch. f. 
Augenheilk. Bd. LXV, 1. S. 69. 1909. 
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Liniendicke der Typen in 5m verhält sich umgekehrt proportional der 
D 


Sehleistung. Z (Liniendicke) = 1,45.» 

V = tio heisst demnach: der Durchmesser des gesehenen Objektes 
ist 10mal so gross, als er bei normaler Sehscháürfe sein sollte; da er 
1,445 mm Durchmesser haben soll, hat er bei V — ![j also 14,5 mm 
Durchmesser. Dieses Mass treffen wir natürlich bei allen richtigen 
Snellenschen Tafeln an. Ob wir ein Zehntel oder 0,1 sagen, ist in 
dieser Hinsicht das gleiche. 

So bedeutet V = 0,25, d. h. !j,, dass das gesehene Objekt einen 
Durchmesser von 4x 1,45 besitzt. 

Diese Art der Berechnung gibt uns aber, wie gesagt, nicht nur. 
die genaueste Kontrolle für die Exaktheit des Druckes der Sehproben- 
tafeln an die Hand, sondern lenkt unsere Aufmerksamkeit auch in- 
tensiver auf die Bedeutung, welche es für die Optotypi hat, ob wir 
ohne Zwischenstufen von 0,1 auf 0,2 oder ob wir von 0,9 auf 1,0 
fortschreiten. Im ersteren Falle nimmt der Durchmesser des Objektes 
von 14,5mm bis auf 7,25mm ab, im letzteren von 1,61mm auf 
1,45 mm, also nur um !*|,,, mm. 

Die Einfügung von 0,15 hätte grosse Berechtigung, weil der 
Unterschied von 14,5 auf 7,25 ein unverhältnismässig grosser ist. Will 
man aber die Reihenfolge von 0,5 an, wo die Differenzen minimal 
werden, nicht unterbrechen, so hat man unbedingt auf genaueste tech- 
nische Durchführung zu achten. Dies ist in vielen der neueren Op- 
totypi nicht genügend geschehen. 


III. Sehleistungstabelle. 
(Snellensche und Dezimalbezeichnung; Fehler der gebräuch- 
lichen Optotypi.) 

Nachfolgende Tabelle gibt für jede (in der ersten Kolumne auf- 
geführte) Entfernung, welche bisher bei Sehprobentafeln (nach Snellen) 
in Betracht kam oder neuerdings nach der Dezimalbezeichnung in 
Betracht kommen könnte, den Durchmesser eines unter dem Gesichts- 
winkel von 1° erscheinenden Flächenpunktes und somit auch den 
Durchmesser der Liniendicke unserer Optotypi — und zwar in Ko- 
lumne 3a bis auf 2 Dezimalstellen, in Kolumne 3b abgerundet auf 
eine Dezimalstelle. Kolumne 2 gibt den entsprechenden Ausdruck 
durch Teile der auf 1,0 normierten Einheitssehschärfe in Dezimal- 
brüchen. Kolumne 4—10 zeigt, inwiefern die neue internationale Seh- 
probentafel (Landolt-Hess), die alte Snellensche, die von Lotz, 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie, LXXVII, 3. 209 
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Kern-Scholz usw. verglichen mit den in Kolumne 3 angegebenen Nor- 
malwerten Anspruch auf Genauigkeit haben. Wenn in Landolts Ringen 
die Lücke unter dem Gesichtswinkel von 1' erscheinen soll, so müssen 
bei ihnen die in Kolumne 3 angegebenen Werte aufs genaueste sich 
für jede Lücke wiederfinden; ob die Originalzeichnung nun schuld 
trägt, oder die technische Wiedergabe im Druck, dass dies nicht der 
Fall ist, wage ich nicht zu entscheiden. Für das normale Auge ist 
ein Unterschied von ?j,,mm in 5m Entfernung noch von Bedeutung 
(in 5m 1,4mm Durchmesser, in 4 m 1,2 mm Durchmesser, bei Winkel 1°); 
folglich muss diese Genauigkeit streng in den Typen ihren Ausdruck 
finden, andernfalls dürfen wir uns über Widersprüche in den Resul- 
„taten nicht wundern. Diejenigen, welche wie Montaño (Kolumne 9) 
Ringe mit Lücken selbst bis V — 5,0 ihrer Tafel einverleiben!), 
müssen einer Genauigkeit genügen, bei welcher es sich um Unter- 
schiede von !j,:!|,mm handelt. Ein Blick auf Montafios Tafel zeigt, 
dass einzelne. Lücken, weit entfernt davon quadratisch zu sein, viel- 
mehr Trapeze vorstellen. Auch auf der internationalen Ringtafel finden 
wir grobe Fehler, nicht nur bei den Lücken; selbst die Dicke ein 
und desselben Ringes variiert um ?/,mm und mehr, also um Werte, 
die für das normale Auge keineswegs belanglos sind. Durch beson- 
dere Genauigkeit zeichnen sich die alten Snellenschen und von den 
neueren die von Lotz und Kern-Scholz aus. Die bei den empirisch 
bestimmten Zahlentafeln von Hess und v. Ammon zum Teil sehr auf- 
fallenden Differenzen. sind von den Autoren so gewollt, um teils Uber- 
einstimmung mit der Sichtbarkeit der Landoltschen Lücken, teils 
Ubereinstimmung ihrer Typen untereinander herbeizuführen. (Beides 
ist nur unvollkommen erreicht worden.) 

Die Ubersichtstabelle soll gleichzeitig einfach ablesen lassen, welcher 
alten Sehschärfebezeichnung die neue Dezimalbruchbezeichnung ent- 
spricht und umgekehrt. Kolumne 1 und Kolumne 2 entsprechen sich. 
Was in den beiden Kolumnen durch fetteren Druck hervorgehoben 
ist, entspricht einem gebräuchlichen Wert. So ist z. B. 33,33 nicht 
durch Druck hervorgehoben, weil derartige Entfernung nach Snel- 
lenschem Typus nicht vorkommt. Es ist aber, wenn auch in schwä- 
cherem Druck, angeführt, weil es V = 0,15 der neueren Bezeichnung 
entspricht. Umgekehrt zeigt 0,08 schwächeren Druck, weil es in der 
neueren Bezeichnung keine Rolle spielt. Es ist aber deshalb ange- 


1) Ewing (loc. cit. Vorwort S. 2) bringt es in seinen Bildertafeln gar zu 
Typen, welche in 0,43 und 0,31 m unter dem Gesichtswinkel von 1’ erscheinen, 
d. h. eine Liniendicke von 0,08 mm (!) haben — sollen! 
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führt, weil V — 5j in der Umrechnung — 0,08 sein würde. Ein 
Blick auf die Tafel genügt, um demjenigen, dem die neue Berech- 
nung noch nicht geläufig, sofort die korrespondierenden Werte au die 
Hand zu geben. 

Die Lineardurchmesser der Objekte verhalten sich umgekehrt 
proportional den Gesichtswinkeln, d. h. wenn wir 0,1 oder !|, Seh- 
schürfe haben, so ist der Durchmesser des entsprechenden Objektes 
10 mal so gross, als er normalerweise sein sollte. Bei 0,2 oder ?|,, 
ist er 5 mal so gross. Bei 0,5 oder 5|, ist er 2 mal so gross. 

0,1 = 10»5«145, 
0,2 = 5X<1,45, 
0,3 = 3,33 X< 1,45, 
0,4 = 2,25 X 1,45 usw. 

Wir ersehen daraus, dass die Lineardurchmesser des Objektes 
nicht wie 0,1, 0,2, 0,3 in arithmetischer Reihe fortschreiten, sondern von 
10:5:3,33:2,25 usw. Während die Unterschiede ‘der Sehschärfe- 
Bezeichnung immer um !|, variieren, variieren die Durchmesser der 
Objekte anfangs sehr erheblich und allmählich um immer kleinere Werte. 

Es ist demnach, wie bereits erwähnt, sehr wohl zu überlegen, ob 
wir der Einführung der Dezimalrechnung zuliebe die Objekte in diesen 
ganz unregelmässig abnehmenden Grössen entwerfen sollen, oder nicht 
lieber einer allmählichen Abnahme der Grösse entsprechend noch 0,15 
zwischen 0,1 und 0,2 einschalten sollten!) Auch würde ich es durch- 
aus für gerechtfertigt halten, von 0,6 auf 0,8 und von 0,8 auf 1,0 
fortzuschreiten, weil 0,7 und 0,9 sich von 0,6 bzw. 0,8 gar zu wenig 
in der Grósse unterscheiden. 

Indessen mag dies ein Vorschlag bleiben?) Solange es noch 
Autoren gibt, welche ohne Widerspruch zu erregen sogar 0,75 mit 
der Begründung einschalten, dass von mancher Behórde 3/, Sehschürfe 
verlangt werde?) — solange scheint es mir verfrüht, die gleichmüssig 
fortlaufende Dezimalreihe (ausser durch Einschiebung von 0,15) stellen- 
weise zu unterbrechen. Soviel ist aus unserer Übersichtstabelle jeden- 
falls zu entnehmen, dass die arithmetische Reihe von 0,1—1,0 zwar 
für die Praxis ganz angenehm ist, aber in den Gróssen der Optotypi 
kein. Korrelat findet. 








D) Lotz, loc. cit. 

2) Auch Hess empfiehlt eine andere Reihenfolge, nämlich 0,1; — 0,2; — 
0,4; — 0.5; — 0,6; — 0,8; — 1,5; — 2,0. 

3) Reduzierte Landoltsche Tafel des Schweiz. Med.- u. San. Gesch. A. G 
C. Fr. Hausmann, St. Gallen. 
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IV. Das Ergebnis der vom X. internationalen Kongress in 
Luzern (1904) eingesetzten Kommission. 


Bei der Kritik von Sehproben für die Sehschärfeprüfung 
dürfen wir nie den Gesichtspunkt aus dem Auge verlieren, dass (S. 422): 

„Sehschärfe der auf einen normalen Gesichtswinkel (= 1) bezogene 
zahlenmässige Ausdruck für das Erkennen eines Flächenpunktes (Mi- 
nimum sep.) von schwarz-weissem Kontrast bei günstigster Beleuch- 
tung durch ein dioptrisch normales oder korrigiertes Auge ist.“ 

Alle Betrachtungen theoretischer Art, alle Vorschläge praktischer 
Art!), die sich von diesem Gesichtspunkte entfernen, mögen an sich 
bemerkenswert sein, dürften im übrigen aber mehr zur Verwirrung als 
zur Klärung des Gegenstandes beitragen, bzw. beigetragen haben. 

Das einzige Objekt, für dessen Sichtbarkeit in exakter 
Weise ein kleinster Gesichtswinkel massgebend ist, ist eine 
Kreisfläche schwarz auf weiss oder umgekehrt. Denn nur bei 
dieser, die in dieser Abhandlung kurz als Flächenpunkt bezeichnet 
wird, ist der Gesichtswinkel in allen Richtungen der gleiche. 


Wir haben S. 424 bereits darauf hingewiesen, dass es sich genau ge- 
nommen beim Gesichtswinkel um den Winkel an der Spitze eines Kreis- 
kegels handeln müsste. 


Es ist damit nicht gesagt, dass in praxi nicht auch andere Seh- 
objekte für die Sehschärfeprüfung brauchbar sein können; denn wenn 
auch der Flächenpunkt das einzige theoretisch richtige Objekt ist, 
so ist doch nicht einzuschen, warum nicht auch andere Objekte Gel- 
tung beanspruchen sollen, insofern man nur im stande ist, ihre Dimen- 
sionen überhaupt ohne komplizierte Formeln durch Gesichtswinkel 
auszudrücken. Wenn die Seite eines Quadrates unter dem Gesichts- 
winkel von 1’ erscheint, so wissen wir, dass die Diagonale einen 
grösseren Gesichtswinkel aufweist. Das hindert nicht, ein Quadrat von 
1’ Seite als Sehschärfeobjekt zu benutzen, nur darf man nicht an- 
nehmen, dass es gleich dem Flächenpunkt überall unter dem Gesichts- 
winkel von 1’ gesehen werde. Wir können auch eine Linie, d. i. ein 
Rechteck, dessen Seiten sich wie 2°:1’ verhalten, wählen; dasselbe 
wird natürlich noch leichter als das Quadrat von I Seite erkannt. 
Dass wir trotz dieser wesentlichen Überschreitung des Einheitswinkels 
von 1° doppelte und dreifache Sehschärfe bei solchen Probeobjekten 

1) Vgl. Gebb-Lóhlein iloc. cit. S. 81): Die Bestimmung der Dimensionen 
der einzeluen Zeichen nach einem kleinsten Gesichtswinkel würde zu falschen 
Resultaten führen müssen.“ (!?) 


430 L. Wolffberg 


nur relativ selten beobachten, liegt an gewissen physiologischen Be- 
ziehungen zwischen der Wahrnehmbarkeit einer Linie und eines Punktes. 
In der Physiologie der Netzhaut gilt ohne weiteres der Satz, dass eine 
Linie leichter zu erkennen ist als ein Punkt von dem Breitendurch- 
messer der Linie. Nach den von mir angestellten Versuchen will es 
mir scheinen, dass der Unterschied der Wahrnehmbarkeit um so ge- 
ringer ausfällt, je mehr der Durchmesser des Flächenpunktes sich dem 
eines physiologischen Punktes nähert. Der von uns für die normale 
Schschärfe aufgestellte Gesichtswinkel von 1' entfernt sich nicht allzu 
erheblich. von. den 35" eines physiologischen Punktes. Wenn demnach 
ein Auge eine Linie von beispielsweise 2° Länge und 1 Breite walır- 
zunehmen, d.h. ihre Richtung anzugeben vermag. so hat dasselbe mit 
dieser Leistung gleichzeitig dem Gesichtswinkel von 1” unterlegen. So 
ist es zu verstehen, dass innerhalb gewisser Grenzen die Wahrneh- 
mung von Linien, wenn solche nur 1' breit sind, nicht allzu wesent- 
lich von den mit Punkten erhaltenen Resultaten abweicht. Immerhin 
besteht ein Unterschied, den man in Betracht ziehen muss, wenn man 
Resultate mit Tanien oder mit (Quadraten solchen mit Flächenpunkten 
an die Seite stellen will. Offenbar hierauf beruht es, dass alle bisher 
in praxi zur Verwendung gelangten Optotypi, von den Snellenschen 
angefangen bis zu den modernsten von Hess und von v. Ammon, brauch- 
bare Resultate geben!) Bei allen herrscht das Prinzip vor, der Li- 
niendicke ein Fünftel der Höhe, d. h. 1” zu geben. Viele, besonders 
v. Ammon, haben versucht, die Proben dadurch genauer zu machen, 
dass sie die „zwischen den einzelnen Ntrichen frei bleibenden Lichter“ 
(v. Ammon) ebenfalls unter den Gesichtswinkel von 1° zu zwingen 
suchten. Sie versuchten es. konnten es aber nur „bei wenigen lateini- 
schen grossen Druckbuchstaben und bei Hakentiguren“, nahezu gar 
nicht bei deutschen Buchstaben und Zahlen (v. Ammon) durchführen. 

Dies musste vorausgeschickt werden, um das Beratungsergeb- 
nis der vom X. internationalen Kongress in Luzern (1904) 
eingesetzten Kommission kritisch würdigen zu können. 

Die Kommission bestand aus den Herren Professoren Charpentier 
(Naney), Dimmer (Graz), Eperon (Lausanne), Hess (Würzburg), Jessop 
(London) Nuel (Liege) und Reymond (Turin). 

„Par un excès de modestie“, wie Landolt (Arch. d’opht., Juni 1909, 
S. 337) sagt, hat die Kommission dem in Neapel (April 1909) wieder ver- 
sammelten XI. internationalen Ophthalmologen-Kongress ihr Werk zur Dis- 


! Auch. meine früheren „Buchstaben-usw.-Tafeln“ sind nur aus diesem 
Grunde brauchbar gewesen. 
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kussion gestellt. Sie hat mit demselben einen glänzenden Ertulg gehabt. Es 
ist nach ihrem Vorschlage in Neapel eine internationale Verständi- 
gung zu stande gekommen: 


1. Über das Prinzip der Sehschärfeprüfung, 
2. über eine optometrische Sehprobentafel. 


Die Kommissionsthesen sind folgende: 

a) Die Prüfung der Sehschärfe gründet sich auf die Ermittelung des 
Minimum separabile (M. s.), d. h. auf die Fähigkeit, eine Unterbrechung 
einer Kontinuität wahrzunehmen. 

b) Diese Funktion wird mittels einer einfachen Figur, für welche in 
der ganzen Welt dieselbe Bezeichnung gilt, nämlich mittels eines schwarzen 
Ringes auf weissem Grunde gemessen; die Dicke des Ringes ist !j, seines 
Durchmessers; die Lücke in demselben ist gleich der Dicke des Ringes. 

e) Der Grad der Selisehürfe ist proportional dem kleinsten Winkel, 
unter welchem, bzw. der grössten Distanz, in welcher die Ringlücke noclı 
erkannt wird. 

d) Als Masseinheit für die Sehschärfe gilt der Gesichtswinkel von 1‘. 

e) Der Grad der Sehscehürfe wird durch einfache Zahlen und Dezimal- 
brüche ausgedrückt. Sei D z.B. die Distanz, in welcher die Ringlücke unter 
dem Gesiechtswinkel von 1’ erscheint, d die Distanz, in welcher sie vom 


d 
untersuchten Auge erkannt wird, so ist die Sehschärfe: V = D 


f) Die Selisehürfe soll auf grosse Distanz geprüft werden. 

Sehen wir uns einmal an, in welchen Punkten diese Thesen eine 
Einigung bisher divergierender Ansichten bedeuten; wir gelien rückwärts 
von f) zu a}, um das Einfachste vorweg zu nehmen. 

ad f) Die Prüfungen auf grosse Distanz war immer eine selbstver- 
ständliche Forderung. Snellen hat 5 in als das Minimum derjenigen Distanz 
vorgeschlagen, bei welcher man noch von parallelen Lichtstrahlen, die vom 
Objekt ausgehen, ohne zu grossen Fehler reden dürfe. Es empfiehlt sich aus 
verschiedenen Gründen, ein für allemal an dieser Distanz festzuhalten. 

ad e) Den Grad der Sehschärfe in ganzen Zahlen und Dezimalbrüchen 


d . a. . 
und naeh der Formel V = D auszudrücken, hat vieles für sich, worüber 


wir uns bereits genügend geäussert. 

ad d) Eine Einheitssehschärfe von 1° aufzustellen, hat be- 
sonders dann etwas für sich, wenn die Bezeichnung „normale Sehsehiirfe“ 
damit endgültig beseitivt wird. Landolt hat schon 1903 (Arch. d’opht. 
XXXV) diese Bezeiehnung vorgeschlagen. Es gibt wohl kaum einen neueren 
Autor, der über diesen Gegenstand geschrieben und nicht zugegeben hätte, 
dass die Bezeichnung „normale Sehschärfe“ für den Gesichtswinkel von L 
nicht zuträfe. Schon Stellwaxg sagt in seinen „Abhandlungen aus dem (re- 
biete der praktischen Augenheilkunde“: „Was bei dem einen noch als nor- 
maler Zustand zu gelten hat, das kann bei dem andern bereits eine sehr 
beträchtliche Abnahme der natürlielien. Seliseháürfe, selbst einen. krankhaften 
Zustand bedeuten.“ Persönlich habe ich auch meinerseits seit meiner Ab- 
handlung „über die Prüfung des Liehtsinnes* (v. Graefe's Arch. 1885) 
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keine Gelegenheit in meinen Publikationen vorübergehen lassen, ohne vor 
den Gefahren zu warnen, die aus einer Überschützung der normalen Seh- 
schärfe für den Kliniker hervorgehen. In der Abhandlung zu meinem diagnosti- 
schen Farbenapparat sind Fälle aufgeführt, in denen 7 — 1,0 nachge- 
wiesen wurde: 


1. bei beginnender Optikusatrophie, 

2. bei Medientrübungen, 

3. bei jeder Art Refraktionsanomalie, insbesondere leichten Graden von 
Astigmatismus. 


Würde man irgendeine hóchste Sehschürfe, z. B. 7 — 2,5 als diejenige 
bezeichnen können, bei welcher jede Anomalie des dioptrischen und des 
neuroptischen Apparates ausgeschlossen wäre, so würde ich unbedingt da- 
für eintreten, dieselbe nicht nur als Einheitssehschärfe, sondern auch als nor- 
male hinzustellen. Solange ein derartiger Beweis nicht geliefert ist, wird 
man Landolt zustimmen müssen, wenn er für die Einheitssehschärfe von 
1° eintritt und wenn er sagt, dass die Grösse des Einheitsgesichtswinkels 
rein konventionell sei. Man könne ihn ebenso gut auf 10', statt auf l' 
normieren, die ganze Änderung unseres Systems bestände dann nur darin, 
dass jede der bisherigen Sehschürfeziffern mit 10 zu multiplizieren wäre. 
Lassen wir es also ruhig bei einer Minute bewenden!), wenn wir uns nur 
dessen bewusst bleiben, dass 7 — 1,0, wenigstens nach den Erfahrungen 
an den bisher gebräuchlichen Optotypi, keinerlei Garantie für absolut nor- 
male Beschaffenheit des dioptrischen und neuroptischen Apparates in sich 
schliesse. Solange wir Sehprobentafeln haben, deren Typen auch für den 
Nachweis doppelter und dreifacher Sehschärfe ausreichen, wird uns der Ein- 
heitswinkel von 1’ niemals irre zu führen brauchen. 

Vergleicht man übrigens das Resultat, welches Aubert (Physiol. d. 
Netzhaut, Breslau 1865, S. 203 u. 226) bei minutiösester Versuchsanord- 
nung bezüglich des kleinsten Gesichtswinkels erhielt, unter dem ein Flächen- 
punkt noch gesehen werden kann, mit unserm Einheitsgesichtswinkel von 
1’, so ist es geradezu auflallend, wie gering die Differenz ist. Aubert fand 
als kleinsten Gesichtswinkel für schwarz auf weiss 35”, und wenn wir be- 
rücksichtigen, dass 7 — 2,5, wenn auch selten mit Snellens Optotypi 
festzustellen ist, so deckt sich das Ergebnis der Praxis fast mit dem des 
physiologischen Laboratoriums. Man wende nicht ein, dass die Wahrneh- 
mung eines Flächenpunktes kein Ausdruck für die Sehschärfe sei, sondern 
dass wir bisher immer nur den Gesichtswinkel, unter welchem zwei Punkte 
distinkt erscheinen, als massgebend für die Sehschärfe angenommen haben, 
denn einerseits findet diese Definition auf Snellens Optotypi kaum be- 
rechtigte Anwendung, dann aber findet Aubert (loc. cit. 226) auch für 
die Distinktion von Punkten ziemlieh denselben Gesichtswinkel (er schwankt 
zwischen 33" bei dem sehr „scharfsichtigen Volkmann“ und 93” bei 
dem sehr „kurzsichtigen Vogel“. Schliesslich finden wir aber ausserdem 
in Auberts Physiologie der Netzhaut (S. 7) den Hinweis, dass für die 
Sichtbarkeit des einzelnen Punktes genau wie für die Distinktion von zwei 
Punkten die normale Beschaffenheit des dioptrischen Apparates, d. h. der 


1j Vgl. S. 430. 
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kleinste Gesichtswinkel massgebend sei. Ich möchte hinzufügen, dass die 
Distinktion von zwei Punkten, gemessen durch den Gesichtswinkel, eigent- 
lich nur für leuchtende Punkte unendlicher Entfernung (Aubert zieht für 
solche Fälle die Fixsterne heran) Geltung haben kann. Denn wenn wir korrekter 
Weise als Gesichtswinkel nur den Winkel an der Spitze eines Kreiskegels 
gelten lassen, so handelt es sich bei der Distinktion von Flächenpunkten 
niemals um die Basis eines solchen Kegels. 

Die Entfernung von mm’ sei die kleinste, bei welcher = 
die Flächenpunkte PP’ in bestimmter Entfernung noch CE-A 
distinkt erkannt werden; sie entspreche dem Einheits- \ l 


, : : \ 
winkel von 1. Selbstverständlich kann sie als ein Mass \ g i 
für die Sehschärfe gelten, aber ein absolut genaues Mass , 
ist sie nicht, da der Winkel « in allen andern Richtungen Fig. 2. 


zwischen P und ?’ grösser als 1' ist. 

Setzen wir statt des Flächenpunktes, wie Aubert es mit Vorliebe 
getan, das Quadrat, so liegen die Verhältnisse auch hier kaum anders. 

Alle diese Gründe weisen immer wieder darauf hin, dass der Flächen- 
punkt und nichts anderes das einzige, wirklich richtige Objekt für die wis- 
senschaftliche Sehschärfeprüfung ist. Es ist nicht richtig, dass die Wahrneh- 
mung des Flächenpunktes nur vom Lichtsinn!) abhängig sei; dies träfe 
höchstens für den Fall zu, wenn wir den Gesichtswinkel des Flächenpunktes 
als konstante Grösse einführten und Helligkeit oder Kontrast oder beides 
variierten. Für den hier in Rede stehenden Flächenpunkt (schwarz auf weiss 
oder umgekehrt bei heller Tagesbeleuchtung) ist der Gesichtswinkel, also 
die Sehschärfe das Massgebende. 

Wir kommen übrigens weiterhin noch zu einem exakten Beweise da- 
für, dass die Wahrnehmung der Distanz zweier Flächenpunkte aufs genaueste 
von der Grösse dieser Flächenpunkte abhängig ist (S. 445). 

Wenn Aubert den Gesichtswinkel von ungefähr einer halben Minute 
als grösste Sehschärfeleistung gefunden, so müssen wir stets berücksichtigen, 
dass es sich bei ihm um einen Flüchenpunkt oder um Distinktion von zwei 
Flächenpunkten handelt, während unsere Optotypi bisher wenigstens der- 
artige Genauigkeit in den Probeobjekten vermissen liessen, und wo diese 
Genauigkeit wie bei Landolts Ringen angestrebt wird, scheitert sie an der 
Unvollkommenheit der Wiedergabe im Druck. Wenn wir an solchen Tafeln 
doppelte und dreifache Selischärfe bekunden, dürfen wir nicht glauben, etwa 
unter 30° Gesichtswinkel oder weniger gesehen zu haben. 

Eine Tafel, welche ich selbst zum genaueren Studium dieser Frage 
mit Flächenpunkten entworfen habe!), zeigt, dass nur unter günstigsten Be- 
dingungen in der Praxis ein weisser Punkt auf schwarzem Grunde unter 
dem Gesichtswinkel von 1° wahrgenommen wird. Unter günstigsten Bedin- 
gungen verstehe ich ausser absolut normalem Auge hellste diffuse Tages- 
beleuchtung und schärfsten Kontrast. An dieser Tafel habe ich V grösser 
als 1,0 klinisch bisher niemals konstatieren können. Es bleibt also immer- 
hin noch zwischen dem Resultat des physiologischen Laboratoriums (35°) 
und der Praxis (60°) eine erhebliche Differenz, welche durch vollkomme- 


1) Vgl. S. 443. 
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nere Adaptation und gróssere Übung der Berufsphysiologen bedingt sein 
muss. Versuche mit schwarzem Punkt auf weissem Grunde ergaben eher, 
dass der Gesichtswinkel von 1’ noch zu klein gewählt. 

ad e) Der Grad der Sehschärfe ist proportional dem kleinsten Winkel, 
unter welehem, bzw. der gróssten Distanz, in welcher die Ringlücke noch 
erkannt wird. 

Dass der Gesichtswinkel für die Selischärfe massgebend ist, kann na- 
türlieh nicht oft genug betont werden. Theoretisch betrachtet ist die Ring- 
lücke zweifellos ein Objekt, welches genauer durch einen Gesichtswinkel 
ausgedrückt werden kann, als diejenigen Objekte, welche wir bisher be- 
nutzten; es entspricht sicher dem Einheitswinkel von 1’ genauer, als Haken, 
Buchstaben, Bilder u. dgl. 

Um die Proportionalität zwischen Sehschärfe und Gesichtswinkel besser 
zu verdeutlichen, bin ich, wie oben bereits bemerkt, dafür, ausser der Distanz, 
in welcher ein Objekt, hier also die Lücke, unter dem Winkel von 1’ er- 
scheint, auch dén Durchmesser des Objektes, wie er dem gegebenen Winkel 
entsprechen würde, für den Untersucher anzugeben. Wenn der grösste L. R. 
die Bezeichnung 0,1, also !/, Sehleistung führt, so brauchte l nicht da- 
bei zu stehen, wenn wir die Entfernung von 5 m für alle Berechnungen 
zugrunde legen; zweckmässig aber wäre es, das Mass der Liniendicke von 
14,5 mm daneben zu notieren; die Lücke bei V = 1,0 hat den Durch- 
messer von 1,45 mm und die Notierung der Durchmesser bei den ein- 
zelnen Selıproben würde uns deutlicher die Proportionalität zwischen Grad 
der Sehschärfe und Gesichtswinkel zeigen als die übliche Angabe der Ent- 
fernung, in welcher das betreffende Objekt unter dem Gesichtswinkel von 
1° gesehen wird. Dass sie ausserdem ein wirksames Mittel ist, die Genauig- 
keit der Typen zu fördern, ist bereits erwähnt worden. 

ad a) und b) Die Prüfung der Sehschärfe gründet sich auf die Er- 
mittlung des M. s., d. h. auf die Fähigkeit, eine Unterbrechung in einer 
Kontinuität wahrzunehmen. Als Kontinuität wird ein schwarzer Ring, dessen 
Dicke = !|, seines Durchmessers, auf weissem Grunde genommen. Als 
Unterbrechung der Kontinuität gilt eine Lücke im Ringe, welche gleich der 
Dicke des Ringes ist. Die Dicke des Ringes entspricht dem Gesichtswinkel 
von 1’. 

Hier ist nun folgendes zu betonen: „Eine Unterbrechung einer 
Kontinuität wahrzunehmen“ entspricht zwar nicht wörtlich, aber dem Sinne 
nach genau dem alten Satze, dass die Sehschärfe vom Gesichtswinkel ab- 
hängig sei, insofern nämlich die Unterbrechung der Kontinuität durch den 
Gesichtswinkel ausgedrückt wird. Tatsächlich ist nun aber alles, was wir 
sehen, „Unterbrechung einer Kontinuität“. Was bei Landolts schwarzem 
tinge die weisse Lücke, ist bei einer beliebigen schwarzen Fläche der 
weisse Flächenpunkt!), oder ein weisses Quadrat, oder eine weisse Linie. 
Die theoretischen Voraussetzungen sind die gleichen, nur dass beim weissen 
Flächenpunkt auf schwarzem Grunde immer doch wieder die grössere 
Exaktheit bezüglich des Gesiehtswinkels hervortritt. Denn die Landoltsche 
Lücke ist quadratisch, oder soll es wenigstens annähernd sein (tatsächlich 


1) In ähnlichem Sinne äussert sich auch Koster (loc. cit.). 
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wird sie leider gelegentlich bei den kleinsten Ringen aus technischer Un- 
vollkommenheit zum Rechteck, Trapez oder unregelmässigem Viereck). Will 
man aus rein praktischen Gründen dem Ringe und seiner Lücke den Vor- 
zug geben, so kann man sich immerhin daraufhin einigen und diese Eini- 
gung ist denn auch in Neapel zu stande gekommen. 


Es ist unbedingt als ein hohes Verdienst Landolts anzuerkennen, 
dass er mit seiner Kontinuitäts- Unterbrechungsdefinition der Sehschärte 
die Diskussion in neue theoretisch und wohl auch praktisch frucht- 
bare Bahnen gelenkt. Ob die.Einführung gerade seines Ringes, ab- 
geschen von der internationalen Bedeutung der Ringform, praktisch 
ein glücklicher Griff gewesen, wird die Zukunft lehren. Landolt 
selbst dürfte die Auspizien der kombinierten Ring- und Zahlentafel 
nicht übermässig günstig einschätzen, wenn er in seinem Bericht 
(loc. cit. S. 346) sagt: „Il y a un point cependant du tableau de com- 
mission. qui a suscité des critiques assez sérieuses; c'est l'adjonction 
de chiffres arabes à loptotype étalon.“ Diese ernsthafte Kritik hat 
Landolt selbst (loc. cit.) mit sehr gewichtigen Gründen geübt; es ist 
ihm nieht zu verdenken, wenn er sich gegen die Zuziehung der 
Zahlen auf der optometrischen Einigungstafel wendet. Waren die 
den Buchstaben und Zahlen immer schon gemachten Vorwürfe be- 
gründet, dann mussten die Ringe allein genügen, und wer sich von 
Buchstaben und Zahlen nicht zu trennen vermochte, der hatte ja sonst 
Auswahl genug, um sich deren nebenbei noch zu bedienen. Ohne 
wissenschaftliche Motivierung, genau nach dem Prinzip, dessen sich 
einst Schweigger!) bei der Herstellung seiner Zahlentafeln bediente, 
empirisch diejenigen Ziffern herauszusuchen, welche den Ringen ent- 
sprächen, und diese Zahlen neben die Landoltschen Ringe zu setzen, 
ist nichts anderes, als auf der einen Seite den grössten Fortschritt, 
auf der andern gewissermassen den Verzicht der Wissenschaft mar- 
kieren. Landolt müsste nicht Landolt secin, wenn er diese Zusam- 
menstellung nicht verurteilte. Freilich — „nachdem eine Umfrage er- 
geben hatte, dass die Mehrzahl der Augenärzte auf Sehprüfung mit 
Zahlen oder Buchstaben unter keinen Umständen verzichten möchte“ 
(Hess, internationale Sehproben. Wiesbaden 1909) — musste die in- 
ternationale Tafel, um nicht als unpraktisch verworfen zu werden, 
eine Komplettierung mindestens doch durch Zahlen erhalten. So kam 
es, dass Hess „durch systematische Untersuchung ermittelt, welche 

1) Auch v. Ammon hat in der Ende 1909 erschienenen neuesten. Auflage 
den Verzicht auf Zahlen aufgegeben und die erforderlichen Verhältnisse „durch 
fortgesetzte Versuche und Vergleiche empirisch bestimmt“, 
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Grösse den zu wählenden Zahlen gegeben werden musste, damit sie 
in der gleichen Entfernung richtig erkannt werden, wie die zugehörigen 
Ringe; es ergab sich, dass die Zahlen, um dieser Bedingung zu ge- 
nügen, nicht unbeträchtlich kleiner gemacht werden müssen, als bisher 
auf Grund irriger theoretischer Voraussetzungen angenommen worden 
war“. Über die „irrigen theoretischen Voraussetzungen“ werden wir 
Nüheres wohl noch zu erwarten haben; bei den Landoltschen Ringen 
ist es nicht die Grösse des Ringes, sondern die der Lücke, welche 
für die Sehschürfeprüfung massgebend ist. 

Was man auch von der Bedeutung der Landoltscheu Ringe 
für die Praxis halten móge, soviel ist sicher, dass durch dieselben die 
Analyse der bisherigen Optotypi gleichzeitig nach zwei Richtungen an- 
geregt worden ist. Hatten wir bisher nur das eine Ziel vor Augen, 
die Typen unserer optometrischen Tafeln unter sich gleichwertig zu 
gestalten, so kam durch die Aufstellung der Ringlücke als Mass für 
die Einheitsschschärfe noch das zweite Ziel hinzu, unsere Buchstaben, 
Zahlen usw. der Ringlücke gleichwertig zu machen. Hess hat mit 
seinen Zahlen beiden Zielen gerecht zu werden gesucht. Auch die 
vorliegende Arbeit ist beiden Zielen gewidmet. Eine Art Empirie ist 
natürlich bei jeder experimentellen Studie vorhanden; so würde auch 
der von Hess eingeschlagene rein empirische Weg nicht a priori ab- 
zulehnen sein. Nur musste den Versuchen, die Zahlen den Ringen 
gleichwertig zu machen, der Versuch vorausgehen, sie unter sich selbst 
gleichwertig zu machen; zwei an sich verschiedene Typen einer dritten, 
wiederum verschiedenen, gleiche Erkennbarkeit zu geben, musste 
eigentlich als eine ziemlich aussichtslose empirische Aufgabe erscheinen. 
Dass die von Hess durch Verkleinerung den Ringen gleichwertig ge- 
machten Zahlen 0147 gerade diejenigen sind, welche auf Grund vor- 
liegender Arbeit auszuschliessen sind, während anderseits die von 
Hess abgelehnten Zahlen 235689 von mir dem Zweck entsprechend 
geformt werden konnten, ist kein Zufall, sondern die strenge Folge 
unserer verschiedenen Methoden, worauf wir weiter unten!) noch zu 
sprechen kommen. Meine Methode geht davon aus, die Bedeutung des 
Ringes allein und der Lücke allein für die Sehschärfe festzustellen, 
desgleichen bei Buchstaben und Zahlen die Bedeutung der einzelnen 
Formelemente für die Sehschärfe zu ermitteln, um auf Grund dieser 
Studien das den Ringen und Buchstaben usw. Gemeinsame heraus- 
zutinden. 


1) Vgl. S. 45s. 
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Beziehungen der Landoltschen RingezuPunkten, Buchstaben, 
Zahlen und Bildern. 


Gibt es ganz bestimmte Beziehungen zwischen den Landolt- 
schen Ringen (L.R.) und Buchstaben, Zahlen usw., oder sind prin- 
zipiell nicht ausgleichbare Unterschiede vorhanden? Es unterliegt gar 
keinem Zweifel, dass beispielsweise gewisse lateinische Majuskeln dem 
geübten Leser schon durch die äussere Form Anhaltspunkte geben, 
den einzelnen Buchstaben zu erraten. Bei den runden Buchstaben 
wird er sofort an O U D C usw. denken, bei den Buchstaben mit 
schräger Strichrichtung an A V W Z N usw. bei Buchstaben mit 
vertikaler oder horizontaler Strichrichtung an L F E T usw. Diesem 
Erraten aus der äusseren Form hat Snellen geglaubt vorbeugen zu 
können, indem er folgendes vorschrieb (Optotypi S. 2): 

„Als geeignete Objekte wiihlen wir quadratische Buchstaben, 
deren Striche !|, der Hóhe dick sind. Solche Buchstaben werden von 
einem normalen Áuge unter einem Winkel von 5' deutlich gesehen. 
Wenn die Dicke der Striche und der Unterabteilungen des Buch- 
staben genau ein Fünftel der Höhe des letzteren messen, dann er- 
scheinen sie unter einem Winkel von 1’; so zeigt z.B. unser Buch- 
stabe C verglichen mit O eine Unterbrechung von 1’ Sehwinkel.“ 

Ja, wenn die Buchstaben quadratisch wären, oder weın es über- 
haupt quadratische gäbe! Aber Snellen bezieht sich ja seinerseits 
selbst auf das am allerwenigsten quadratische C, um es mit O zu 
vergleichen. Und schliesslich lässt er gerade diesen Buchstaben aus 
der Reihe seiner Optotypi fort. 

Sein Vorschlag wäre gut gewesen, wenn er ihn hätte durchführen 
können. Übrigens zeigt Snellen selbst an dem Beispiel des O und 
C, dass es ihm ausser auf die quadratische Form auch auf das M.s. 
von l' ankomme. So wollte er das Unmögliche, die Form für alle 
Buchstaben quadratisch machen und auch für alle das M.s. von 1’ 
einführen. Hätte das lateinische Alphabet nur Buchstaben von Ring- 
form und gäbe es dann nur solche Buchstaben, die sich durch die 
verschiedene Lage der Lücke unterschieden, dann wäre zwar nicht der 
von Snellen verlangten Quadratform, wohl aber seiner wichtigeren For- 
derung, nämlich der des M.s. von 1’ genügt. 

Eigentlich ist das, was Landolt mit seinen Ringen geschaffen, 
im Prinzip nichts anderes als die Einführung einer Art Buchstaben 
vom Ringtypus. Freilich hebt Landolt als besonderen Vorzug der 
Ringprobe hervor, dass der Untersuchte selbst nur mit einer Hand- 
bewegung dartun könne, dass er die Lücke gesehen. Komplizierter 
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scheint mir der Vorgang aber nicht, auch wenn der Untersuchte 
„rechts, links, oben oder unten“ sagt, und wenn ein Gebildeter, den 
man auffordert, er solle die Angaben auf den Kompass beziehen, dem- 
gemäss „Ost, West, Nord, Süd“ oder wirklich nur mit Buchstaben: 
O, W, N, S sagt, so wäre hiermit der Beweis geliefert, dass auch 
das Nennen von Buchstaben unter Umständen kein komplizierterer 
Vorgang ist, als die Angabe des Ortes einer Lücke. Denn es ist in 
Wirklichkeit kein Unterschied. 

Nun haben wir aber bei den Buchstaben keine eigentliche Ring- 
form, sondern allenfalls stehende Ovale und die hier in Betracht kom- 
menden Lücken würden höchstens zu C und U führen. Immerhin 
sehen wir doch einen Weg, auf welchem nach Analogie des Lan- 
doltschen Ringes Buchstaben als Sebproben einwandsfrei zu kon- 
struleren wären. 

Es wäre zunächst nur der Nachweis zu liefern, dass es für das 
Prinzip der L.R. auf die Ringform nicht so sehr ankomme, als über- 
haupt auf irgendeine konstante Form, an welcher die Lücke in be- 
liebiger Richtung anzubringen. 

Haben wir diesen Nachweis geliefert, so würden wir uns ferner 
damit zu beschäftigen haben, ob es für die Lücke als solche einen 
gleichwertigen Ersatz gäbe. 

Nach Landolts Vorschlag bezeichnen wir die Sehschiufe nicht 
als die Fähigkeit, einen Punkt unter möglichst kleinem Gesichtswinkel, 
sondern die Unterbrechung einer Kontinuität unter möglichst kleinem 
Gesichtswinkel wahrzunehmen. Die Landoltsche Fassung lässt a priori 
die Art der Kontinuität und die Form der Unterbrechung unbe- 
stimmt. Sie schlägt vollständig korrekter Weise nur vor, sich auf den 
Ring und die durch den Gesichtswinkel von 1’ bedingte Form der 
Unterbrechung zu „einigen“, 

4. Der Landoltschen Fassung entspricht es vollkommen, wenn 
man ein für allemal eine Kontinuität als Basis der Sehproben und 
die Lücke als Index bezeichnet. 

Diejenige Kontinuität, welche alle andern umfasst, ist die 
Fläche (für Zwecke der Sehschärfeprüfung weiss oder schwarz). Die- 
jenige Unterbrechung der Kontinuität, welche am exaktesten durch 
den Gesichtswinkel auszudrücken ist, ist der Flächenpunkt (schwarz 
oder weiss). 

Die Wahrnehmung der Kontinuität ist nicht Mass für die 
Sehschärfeprüfung, sondern Vorbedingung. 

Ohne Basis — kein Index, also auch keine Schschärfeprüfung. 
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Der Flächenpunkt ist nur anscheinend ein Index ohne Basis; 
seine Basis ist eben die Fläche. 

Da nur der Index massgebend für die Sehschärfe ist, die Basis 
aber nicht, so darf die Basis in keiner Weise Schlüsse auf den In- 
dex gestatten. 

Die Wahl des Ringes ais Basis!) ist in dieser Beziehung ein- 
wandsfrei; für uns werfen sich nun jedoch die oben erwähnten 
Fragen auf: 

l. ob der Ring so beschaffen sein muss, dass seine Dicke ein 
Fünftel des Durchmessers, 

2. ob es nicht andere, dem Ringe gleichwertige Basen gibt. 

Man könnte glauben, dass Landolt mit Rücksicht auf die 
Snellensche Forderung, dass Buchstabenstriche ein Fünftel Dicke 
ihrer Länge haben sollen, diese Masse auch auf seinen Ring über- 
tragen. Möglich, dass Landolt es so gemeint; sicher, dass er auch 
ohne die Snellensche Forderung bei dem Ringe auf diese Verhält- 
nisse kommen musste. 

Die Grösse eines schwarzen Ringes steht nämlich in direkter 
Beziehung zu seinem weissen, kreisscheibenförmigen Kern: 

Nimmt man als Mass für die normale Schschärfe 1” an, so ist 
es selbstverständlich, dass der weisse Kern eines Ringes mindestens 
1" Durchmesser haben muss, andernfalls würde der Ring eben nicht 
mehr als Ring, sondern als Scheibe erscheinen. Soll auch die Ring- 
dicke 1’ betragen, so folgt daraus, dass der kleinste Ring einen Durch- 
messer von 3° haben muss. Dieser Ring von 3° Durchmesser und 1’ 
Strichdicke hat — was wir hier bereits besonders hervorheben — das 
Eigentümliche, dass er in doppelter Weise Mass für die 
Sehschärfe (Index) sein kann: die Wahrnehmung des weissen 
Flächenkerns (von 1’ auf schwarzem Grunde von 3° Durchmesser) 
deckt sich nämlich mit der Wahrnehmung des Ringes’). Es kommt 
genau auf dasselbe heraus, ob ich verlange, dass ein 
schwarzer Ring von 3° Durchmesser und 1' Liniendicke auf 
weissem Grunde noch als Ring erkannt werde, oder ob ich 
verlange, dass ein weisser Flächenpunkt von 1° Durch- 
messer auf schwarzem Grunde noch als Punkt wahrgenom- 
men werde. 


1) Die Fläche ist gewissermassen die Basis xar’ éioz/v oder eine Basis 
ersten Grades; jede andere Kontinuität, ob von Ring-, Quadrat- oder sonst be- 
liebiger Form ist als Basis zweiten Grades aufzufassen. 

3) Vgl. S. 4606. 
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Da es bei Landolt nur darauf ankommt, dass die Lücke dem 
Gesichtswinkel von 1’ entspricht und dass sie in einem Ringe von 
konstanter Grösse angebracht sei, so hätte er natürlich auch diesen 
kleinsten Ring wählen können, wenn nicht anderseits die Grösse des 
Ringes deshalb in Betracht kam, um wenigstens acht verschiedene 
Richtungen der Lücke deutlich voneinander unterscheidbar anlegen zu 
können. 

Damit z. B. die Richtung nach oben und die nach rechts beide 
in gleicher Weise von der Richtung nach oben rechts abstehen und 
diese Gleichheit des Abstandes auch bei den andern schrägen Rich- 
tungen vorhanden sei, muss die Ringlinie mindestens für acht neben- 
einander anzulegende Lücken von 1' Durchmesser Raum geben. Es 
fragt sich nun, ob die Möglichkeit besteht, acht solcher Lücken im 
kleinsten Ringe von 3° Durchmesser anzulegen. 

Dies lässt sich einfach ausprobieren oder auch durch Rechnung 
ermitteln. Jedenfalls sind wir aber gezwungen, hierfür die Form der 
Landoltschen Lücke näher ins Auge zu fassen. 

Die Form der Lücke bei Landolt ist, obwohl sie überall 
unter dem Gesichtswinkel von 1° erscheinen soll, genau genommen 
weder quadratisch noch flächenpunktförmig; eigentlich müsste es ein 
weisser Flächenpunkt von dem Durchmesser der Ringlücke (von 1’) 
sein, oder wenigstens ein Quadrat von 1’ Seite. Wir können uns ohne 
grossen Fehler den Ring aus solchen Punkten zusammengesetzt denken. 


a) In der Tat ergeben Experimente, dass ein den Landoltschen 
Massen (1:5) entsprechender Ring, welchen man aus zwölf schwarzen 
Flächenpunkten von 1° Durchmesser zusammensetzt und bei welchen 
man die Lücken durch Fortlassen eines Punktes anlegt, dem eigent- 
lichen Landoltschen Ringe für die Sehschärfeprüfung genau gleich- 
wertig ist!). 

Demnach ist es auch gestattet, behufs Vereinfachung der hier interes- 


sierenden Berechnungen sich den Ring aus Punkten zusammengesetzt zu 
denken. 

Die Frage, wieviel Flächenpunkte von 1’ in einem Ringe von 3’ Durch- 
messer nebeneinander enthalten sind, deckt sich mit der Frage, wieviel 
solcher Punkte um einen als Kern gedachten weissen Flächenpunkt von 1' 
so herumgelegt werden können, dass sie sich gegenseitig und zugleich den 
Kernpunkt tangieren. 

Probiert man es aus, so sind es 6. Aber es lässt sich auch durch 
Rechnung leicht feststellen, dass es 6 sein müssen: 





!j Vgl. S. 445. 
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Es sei c der Mittelpunkt des weissen Kernes von 1' Durchmesser, 
e derjenige eines tangierenden schwarzen Ringflächenpunktes. 

ab ist — a'b' — dem Durchmesser von 1’, welcher gleich 1 zu setzen 
ist (in den Sehproben von 7 — 1,0 ist er auf 1,45 mm be- 
rechnet worden). ° 

Wir baben nun ein _ gleichschenkliges Dreieck a’b’e, « 
in welchem wir den Winkel a'cb (a) berechnen können, 
da wir ab — 1 und c'c = 1 kennen. 

Winkel « ergibt sich — 60 Grad. | 

Da um c herum 360 Grad liegen, so sind nur 6 
gleichschenklige Dreiecke von der Beschaffenheit a’5’o um 
c herum anzulegen, also auch nur 6 Ringpunkte von 1' 
Durchmesser. 

Um für jede beliebige Ringperipherie die Zahl der in ihr enthaltenen 
Flächenpunkte wenigstens annähernd zu berechnen, was uns mit Beziehung 
auf die Wahl des L.R. von 1:5 interessiert, können wir, mit Berücksich- 
tigung des eingeschalteten Fehlers, den Umfang der Ringlinie durch die 
Verbindungslinie der Tangierungspunkte der in ihr enthaltenen Objektpunkte 
darstellen und als Kreislinie nach der Formel 2rr berechnen. 

Bei einem um den Kernpunkt von 2, 

1 gelegten Ringe :P) stellt diese Verbin- 1 
dungslinie (1, 2, 3, 4, 5, 6) ein regel- 
mässiges Sechseck dar. Der Fehler ist 
also hier nech ziemlich erheblich, wenn 
wir den Umfang dieses Sechsecks als 6 
Kreislinie auffassen. Je grösser aber der 
Ring und um so mehr Punkte sich in 
ihm unterbringen lassen, um so geringer 
wird der Fehler, den wir begehen, wenn 
wir den Umfang des entstehenden Viel- 
ecks — dem eines Kreises setzen. Neh- 
men wir das Sechseck, wo der Fehler : 

am grössten ist, so erhalten wir, wenn Fig. 4. 
wir den Umfang desselben — 2rx setzen, da r — 1, als Mass 2 >< 3,1416 
= 6,28, d.h. es würden hiernach 6 Punkte und ein Teil eines Punktes auf 
den Ringumfang gehen. 

Nehmen wir als Kern des Ringes einen Punkt von 2° Durchmesser, 
80 ist r — 1!|, 2r also — 2.?/.3,14 — 9,420; es sind also 9 Punkte 
in diesem grósseren Ringe unterzubringen. 


Lassen wir den Durchmesser des Kernpunktes immer um 1' wachsen, 
80 ergibt sich stündig ein Zuwachs für den Ringumfang von 3 Punkten. 





Fig. 3. 





1. Dm. — 1; rz !,-L!,-—1 ; 2ra — 2.1.8,14 — 6,... 

2. Dm. = 7; r— dedu 9rd 92.9, 9142 9 

3. Dm. — 35 r= hpt = 2 > Bra = 2.2.39,14. — 13, ... 

4. Dm. — 4; r—2 -L!,-—2]; 2rx — 2.5],.3,114 — 15,... 

5. Dm.— 5; r—2!L-F!,2-238 ; 2rz — 2.3.5,14 — 18,.. 
USW. 
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Wenn es nur darauf ankäme, überhaupt eine Lücke im Ringe wahr- 
zunehmen — und dies ist ein Faktor, der beim Erkennen von Buchstaben 
und Zahlen eine wichtige Rolle spielt, so könnte der 6-Flächenpunktring 
genau so gut gewählt werden, wie jeder andere. 

Sollen aber die 8 Hauptrichtungen, in welchen eine Lücke eingelegt 
werden kann, sich in gleicher Weise voneinander unterscheiden, so ist immer 
nur derjenige Ring wählbar, der aus soviel Flächenpunkten zusammenge- 
setzt, dass die Zahl durch 4 teilbar ist. Deshalb kann der 9-Punktering 
nicht in Betracht kommen. 

Würden wir ein Quadrat von 9 Punkten wählen, d.h. also ein solches, 
dessen Seiten aus je 3 Punkten sich zusammensetzen, so könnte dieses 
analog dem L. R. zur Sehschärfeprüfung benutzt werden, ganz gleich, ob 
man die Diagonale desselben vertikal stellt oder die Seite. Jeder Flächen- 
punkt, den man entfernt, gäbe eine Lücke an und so wären 8 gleichwer- 
tige Richtungen vorhanden; nur würden die Lücken, welche in den Ecken 
entstünden, nicht gleichwertig denen in der Mitte der Seiten sein. In dieser 
Hinsicht ist der Ring unstreitig besser. Es kommt demnach, wenn ein durch 
4 teilbarer Ring gewählt werden soll, zunächst nur der 12-Punktering in 
Frage, nach diesem der 24-Punktering. Da letzterer überflüssig viel Raum 
in Anspruch nelımen würde, ist ersterer der zwangsweise gebotene. 

Der 12-Punktering ist demnach gleichzeitig derjenige, bei wel- 
chem die Dicke der Linie ein Fünftel des Durchmessers, also der- 
jenige, auf welchen Landolt kommen musste, auch wem er nicht 
nach Snellen sich hatte richten wollen. 

b) Wir kommen nun zweitens zu der Frage, ob es durchaus ein 
Ring sein muss, damit die Lücke als Index verwertet werden könne. 
Hierzu möchte ich bemerken, wenn man den Flächenpunkt als Lücke 
in einer Kontinuität ausser Betracht lässt, so ist die Lücke im Ringe 
durch nichts Besseres zu ersetzen. Landolt hätte freilich statt der 
quadratischen Lücke im Ringe mit demselben Erfolge eine flächen- 
punktfórmige Lücke von 1° wählen können, die Methode wire prin- 
zipiell genauer und praktisch die gleiche gewesen; aber auch dann 
wäre der Ring die beste Basis für die Lücke (ganz gleich ob Punkt 
oder Quadrat) gewesen, und zwar deshalb, weil er die zu verlangende 
Anordnung der Lücken in 8 Richtungen gestattet. 

Dass man Quadrat oder Punkt als Unterbrechung i. e. Lücke 
auch in anderer Kontinuität und zwar theoretisch mindestens ebenso 
genau verwerten kann, zeigt die in folgendem beschriebene von mir 
konstruierte optometrische Tafel (S. 443). 

Es lag mir daran, mit dieser Tafel zwei Fragen zu erledigen: 

l. Ist es ein wesentlicher Unterschied, ob wir einen weissen 
Flächenpunkt auf schwarzem Grunde, oder einen schwarzen auf weissem 
Grunde wählen? 
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2. Welcher Unterschied besteht zwischen der Wahrnehmbarkeit 
des Flächenpunktes (auf weissem oder schwarzem Grunde) und der 
der Ringlücke ? | 

ad 1. Ich wählte zunächst weisse Flächenpunkte, deren Durch- 
messer den Lückenseiten der internationalen Ringtafel entsprachen, 
also (siehe Tabelle S. 427) solche von 15 mm, 7,5 mm, 5,0 mm usw. 
Durchmesser. Ich befestigte die aus weissem Papier ausgeschnittenen, 
bzw. ausgestanzten Flüchenpunkte in der Mitte je eines schwarzen 
Quadrates, dessen Seite das Dreifache des Punktdurchmessers betrug. 
Um nun für die Wahrnehmbarkeit des Punktes ähnliche Sicherheit 
zu haben, wie sie Landolt für die Ringlücke hat, verfertigte ich für 
jede Punktgrósse vier schwarze Quadrate als Basen, welche ich an 
die Seiten eines gleich grossen weissen Quadrates als Kern so ansetzte, 
dass sie ein Kreuz bildeten. 

In eines dieser Quadrate 
wurde der betreffende Flächen- 
punkt gesetzt und der Unter- 
suchte hatte nun anzugeben, ob 
der Punkt im oberen, unteren, 
rechten oder linken Quadrat sässe. 
Diese Methode versagte selbst bei 
Kindern nicht. Das Resultat war, 
dass V 1,0 ganz ausnahmsweise 
nur erreicht wurde, auch bei Indi- 
viduen, welche nach Snellen dop- 
pelte Sehschärfe und mehr hatten. 

Eine analoge Tafel, welche 
auf schwarzem Grunde Kreuze 
aus weissen Quadraten und in deren Mitte schwarze Flüchenpunkte auf- 
wies, gab noch seltener Veranlassung V >> 1,0 zu notieren. Es ist 
offenbar schwerer, den schwarzen Punkt auf weissem Grunde zu sehen, 
als umgekehrt, wovon sicherlich die Irradiation des Weiss auf Schwarz 
die Ursache ist. (Sehr wesentlich ist der Unterschied übrigens nicht, 
so dass wir ihn in praxi vernachlüssigen dürften.) 

ad 2. Der Vergleich der an meiner Punkttafel gewonnenen Re- 
sultate mit denen an der L. R.- Tafel führte zu keinem sicheren Re- 
sultate. Bald wurden die Lücken besser erkannt, bald die Punkte. Die 
Ursache muss hauptsächlich in der grossen zeichnerischen Ungenauigkeit, 
welche bei den Lücken zumal in den hóheren Sehschürfegraden vor- 
herrscht, gesucht werden. Bei solchen Ringen, die ich mir selbst mit 

30* 
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exakt gezeichneten Lücken anlegte, ergab sich, dass zwischen meiner 
Kreuztafel und diesen Ringen ziemlich vollstindige Übereinstimmung 
herrschte mit geringem Unterschiede, welches für die leichtere Er- 
kennbarkeit der Lücken sprach; der Unterschied war aber so gering, 
dass man für klinische Untersuchungen vollstindige Gleichwertigkeit 
annehmen darf. Die Untersuchungen ergaben mit Sicherheit, dass wir 
in Zukunft bei Benutzung der internationalen Sehproben oder ihr 
gleichwertiger nur höchst selten noch von „übernormaler“ Sehschärfe 
zu reden haben werden, dass also die Reihe 1,5 und 2,0 meistens 
Papierwerte bleiben werden. 

Theoretisch schätze ich meine Kreuztafel höher als den L. R., 
aber auch praktisch steht sie ihr durchaus nicht nach, wenn es auch 
nur 4 Richtungen sind, in welchen bei gegebener Kreuzstellung die 
Punkte lokalisiert werden können. Durch Schiefstellung des Kreuzes 
könnte man auch die vier schrägen Richtungen haben; dieselben sind 
praktisch jedoch überflüssig. — Steht es einmal fest, dass jede andere 
Basis für die praktische Verwertung der Lücke weniger ergiebig 
wäre, als der Ring, so könnte die Beantwortung der Frage, ob der 
Ring überhaupt durch eine andere Basis zu ersetzen möglich sei, nur 
dann einen Wert haben, wenn man kein Gewicht darauf legt, mög- 
lichst viele Richtungen der Lücke ausnutzen zu können. In der Tat 
müssen wir, wenn wir darauf ausgehen, Buchstaben, Zahlen u. dgl. 
als Probeobjekte zu verwerten, von vornherein weniger Gewicht darauf 
legen, móglichst viele Richtungen der Lücke anbringen zu kónnen 
(denn es gibt zwar viele durch eine Lücke, aber nur wenige durch 
eine Richtung der Lücke charakterisierte Typen), als wir darauf 
Gewicht zu legen hätten, dass an Stelle des Ringes, welcher unter normal 
gestalteten Typen überhaupt nicht zu finden, auch das stehende 
Oval treten könne. 

Aber auch hiermit würde nicht viel genützt sein, wenn wir nicht 
an Stelle der Lücke auch andere Indices wählen dürften. Nur der 
Umstand, den wir bereits oben eingehender erwägten, dass jedes 
Objekt als Index dienen kann, dessen Dimensionen ohne kompli- 
zierte Formen durch den Gesichtswinkel auszudrücken sind, lässt es 
aussichtsvoll erscheinen, auf die Frage einzugehen, welche Verände- 
rungen der Form der IR. verträgt, ohne seinen Wert als Basis für 
die Lücke zu verlieren. 

Folgende Experimente zeigen mit grösster Deutlichkeit, dass die 
]üngform, so praktisch sie sonst auch gewählt sein mag, an sich mit 
der Wahrmehmbarkeit der Lücke als Index nichts zu tun hat. 
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1. Man wähle beispielshalber den Ring Nr. 1 (Dicke 10 »« 1,45) 
und diejenige Dunkelheit (abends oder durch gleichmässige Verdunk- 
lung des Zimmers), dass die Lücke gerade noch erkennbar. Nun lasse 
man von der der Lücke gegenüberliegenden Seite eine aus schwarzem 
Papier geschnittene Linie von der Dicke der Ringlinie und der Länge 
des Ringdurchmessers über den Ring nach der Lücke zu vorschieben. 
Die Lücke bleibt noch sichtbar, bis die Linie sie gerade berührt, sie 
verschwindet, wenn sie die geringste Verkleinerung durch die Linie 
erleidet. Die zuletzt hierbei entstehende Figur ist eine schwarze Fläche : 
(Kreisabschnitt) von einerseits geradliniger, anderseits bogenförmiger 
Begrenzung; in der Mitte der letzteren liegt dann die Lücke. 

2. Man mache bei hellem Tageslicht einen 
Emmetropen durch Vorsetzen eines entsprechen- 
den Konvexglases so myopisch, dass er ebenfalls 
die Lücke in 0,1 nur gerade noch erkenne, und 
wiederhole das Experiment wie unter 1. 

Das Resultat ist das gleiche. Man kann auch 
wirkliche Myopen und je nach ihrer Sehleistung 
0,1 oder 0,2 usw. zu dem Experimente wählen; an Fig. 6. 
dem Resultate ündert dies nichts. 

3. Man mache dieselben Versuche anstatt mit schwarzer Linie 
mit weisser; auch hier bleibt die Lücke sichtbar, bis sie von der Linie 
gerade berührt wird. Die zuletzt entstehende Figur besteht aus zwei 
unregelmässig geformten, übrigens kongruenten Endstücken des Ringes 
und der dazwischen befindlichen Lücke. Wählt man zu diesen Experi- 
menten, was die Resultate unbeschadet ihrer Exaktheit theoretisch 
klarer veranschaulicht, den 12-Punktering, so ergibt sich, dass die 
Lücke genau so lange wahrnehmbar bleibt als die beiden 
Flächenpunkte, zwischen denen sie liegt, von ihrer Grösse 
nichts verlieren. 

Wir haben hierin zugleich den Beweis, 
dass die Distinktion von 2 Punkten sich 
mit der Wahrnehmung der Lücke, d.h. eines 
Punktes, prinzipiell deckt, d. h. dass es im 
Prinzip auf ganz dasselbe herauskommt, ob ich 
zwei Flächenpunkte von 1° Durchmesser unter dem 
Gesichtswinkel von 1’ distinkt erkenne, oder ob ich 
in einer Linie von 3° Länge und 1° Breite oder in einem L.R. von 
1:5 eine Lücke von 1' wahrnehme!) 


1) Es entspricht dies der bereits besonders hervorgehobenen Eigenschaft 








Fig. 7. 
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Diese Versuche weisen darauf hin, dass wir den weitesten Spiel- 
raum im Ersatz des Ringes als Basis haben. Wir kónnen statt des 
L.R. von 12 Punkten jeden andern Ring vom kleinsten bis zum 
grössten, wir können statt des Ringes jedes beliebige Oval und jedes 
beliebige Rechteck, ja selbst jede beliebige gerade Linie nehmen, und 
immer wird die Lücke als gleichwertiger massgebender Index anzu- 
bringen sein. 

4. Wir haben aber schon darauf hingewiesen, dass auch der In- 
dex gewechselt werden kann, indem wir für ihn sowohl den kleinsten 
6-Punktering, welcher sich mit der Wahrnehmung des weissen Punktes 
auf schwarzem Grunde deckt, als auch den schwarzen Punkt auf 
weisser Fläche und eine Linie von 2 Punkten substituieren können. 

5. Wenn wir als eine der Ersatzmöglichkeiten für den L.R. das 
stehende Oval und stehende Rechteck hinstellen, so geschieht dies mit 
besonderer Rücksicht auf deren eventuelle Verwertung für Buchstaben- 
proben. Es ist allgemein anerkannt, dass eine der natürlichsten Buch- 
stabenformen bei den lateinischen Majuskeln die sogenannte Antiqua, 
bei den deutschen kleinen Buchstaben die gotischen Formen sind. 
Die Antiqua entspricht vielfach einem stehenden Rechteck!) und zwar 
einem solchen, bei welchem die Liniendicke zur Höhe das Verhältnis 
von 1:5, zur Breite das von 1:3 zeigt. Diese Verhältnisse lassen 
sich für die Antiqua durch Flächenpunkte von 1' Durchmesser be- 
quem wiedergeben. Bei den gotischen Buchstaben liegt die Sache etwas 
anders; sie sind zwar ebenfalls durch das Verhältnis von 1:5 gut 
charakterisiert; durch Punkte lassen sich aber ihre Linien weniger gut 
wiedergeben, sondern besser durch Quadrate. Was bei der Antiqua 
das stehende Oval, das wäre bei den gotischen Buchstaben das stehende 
Rechteck (die Seite von 1° Dicke, die Senkrechte 5’ lang, die Hori- 
zontale 3' lang, das Intervall der Senkrechten 1’, das’ der Horizon- 
talen 3). Nun sind aber die hierbei ent- 
stehenden Ecken für den gotischen Ty- 
pus durchaus nicht charakteristisch, ander- 
seits für die Wahrnehmbarkeit dertypischen 
Striche oder Intervalle gleichgültig. Man 
kann unbeschadet der Sichtbarkeit des 
stehenden Rechtecks sämtliche 4 Ecken 
abschrägen. 





Fig. 8. 


des kleinsten schwarzen Ringes, zugleich als Objekt für den kleinsten weissen 
Flächenpunkt dienen zu können. Vgl. S. 439. 
1) Auch Heine hat sich der Form des stehenden Rechtecks bedient. 
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Es gilt im allgemeinen für alle deutschen Buchstaben, dass da, 
wo eine Ecke entsteht, dieselbe durch eine Hälfte des der Diagonale 
nach halbierten Eckquadrates ersetzt werden kann. Habe ich z.B. eine 
Vertikale von 1:5 und setze unten ein Quadrat seitlich au, so kann 
ich die Ecke, wie Fig. 9 zeigt, abschrügen, ohne an der Wahrneh- 
mung des Gauzen etwas zu ündern. 

Man kónnte einwenden, wenn die Ecken für die Wahr- 
nehmung der Buchstaben ohne Belang seien, hätte es doch 
keinen Zweck sie abzuschrägen. Das wäre richtig, wenn 
wir auf unsern optometrischen Tafeln nur Probeobjekte hätten, 
welche der normalen Sehschürfe in 5 m Entfernung ent- 
sprächen. Unter dem Gesichtswinkel von 1’ erscheinen die 
Ecken tatsächlich abgerundet. Da wir aber auf unsern Tafeln 
mit Sehproben anfangen, deren Indices in 50 oder 60 m erst 
unter dem Gesichtswinkel von 1' erscheinen, so dienen diese grósseren 
Typen, abgesehen von dem eigentlichen Zweck der Sehschürfeprüfung, 
ungewollt zur Illustrierung des Charakters derjenigen Buchstaben und 
Zahlen, welche, allmählich kleiner werdend, in den nächsten Reihen 
folgen. 

Während man bei den Ringen z.B. dem Untersuchten erst aus- 
einandersetzen muss, dass er anzugeben hat, wo die Öflnung sei, und 
ihm zur Verdeutlichung des Gewollten unter Umständen die Richtung 
der obersten Lücke selbst vorsagt, muss bei den Buchstaben (und 
Zahlen) ein Blick auf die obersten Zeilen dem Untersuchten genügen, 
um ihn wissen zu lassen, dass er deutsche Buchstaben (bzw. Zahlen) 
zu lesen habe. 

Gotische Buchstaben mit nicht abgeschrägten Ecken würden dem 
Untersuchten so merkwürdig vorkommen, dass er sie vielleicht gar 
nicht als solche erkennen möchte. Auch mit den abgeschrägten Ecken 
bieten die im theoretischen Interesse streng beibehaltenen geraden 
Linien von überall gleicher Dicke immerhin noch etwas fremdartiges. 
Entsprechend bietet die Zusammensetzung der lateinischen Buchstaben 
aus Linien, welche durch aneinander gereihte Flächenpunkte herge- 
stellt sind, bei denjenigen Proben, deren Indices gerade unter dem 
Gesichtswinkel von ]' erscheinen, nichts auffallendes; denn es macht 
da in der Tat gar keinen Unterschied, ob man die zwischen den 
Flächenpunkten frei bleibenden Lücken bis zur Herstellung der vollen 
Linie ausfüllt oder nicht: aber auch bei den grösseren Proben, die 
dem Beschauer den Charakter der Buchstaben, mit denen er ge- 
prüft werden soll, verraten sollen, ist das Fremdartige der punk- 





Fig. 9. 
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tierten Linie durchaus nicht so auffallend, als man a priori glauben 
möchte. 

Dass ich bei der Zeichnung von lateinischen Buchstaben, Zahlen, 
Bildern usw. nicht auf die aus Flächenpunkten zusammengesetzten 
Linien verzichtete, hat seinen Grund darin, dass dieselben einerseits 
einem theoretischen Bedürfnis entsprechen, anderseits aber auch prak- 
tisch nicht stören. 


Es ist bei allen meinen Optotypi (ausser den deutschen Buchstaben) 
von besonderem Interesse zu sehen, wie die Punkte gewissermassen das 
Knochengerüst derselben darstellen; es darf da kein Punkt zu viel oder zu 
wenig sein. Besonders móchte ich in dieser Hinsicht auf die Bildertafel, z. B. auf 
die Gans und die Lampe verweisen (S. 463, 464), wo nur durch die Punkte 
die Bedeutung der Zeichnung charakterisiert wird, Hier trifft das Fichte- 
sche Wort von dem „Linienziehen der Phantasie“ wirklich zu; und doch 
ist es anderseits auf diese Weise gelungen, auch die Phantasie in Masse zu 
fassen. Die Rolle, welche die Phantasie bei dem Erkennen von Buchstaben, 
Zahlen und auch Bildern spielt, ist dadurch in hohem Grade interessant, 
dass sie immer nur dann einsetzt, wenn undeutlich gesehen wird. Wenn 
ich z.B. die Punktbilder der Gans oder der Lampe in der Nähe, also ganz 
scharf und deutlich sähe, so würden sie mich olıne die illustrative Ergänzung 
des Zeichners fremdartig anmuten; in derjenigen Entfernung aber, welche 
wir für die Wahrnehmung von Punkten bestimmter Grösse gerade als 
höchste ermittelt haben, setzt die Phantasie „linienziehend“ ein und dies 
um 80 sicherer in gewünschter Richtung, wenn der Beschauer aus der Be- 
trachtung in der Nähe den Charakter der Typi als Buchstaben, Zahlen, 
Bilder!) u. dgl. im voraus kennt. 


Ich selbst habe mir bei meinen Versuchen mit lateinischen Buch- 
staben, Zahlen und Bildern Flüchenpunkte der erforderlichen Grósse 
mit Hilfe von Locheisen aus schwarzem photographischem Papier aus- 
gestanzt; diese Locheisen sind in fast allen erforderlichen Durch- 
ınessern von Imm an käuflich zu erhalten; kleinere Durchmesser oder 
grössere nichtkäufliche habe ich mir freilich mit der Schere aus- 
schneiden müssen (übrigens eine für Schärfung des Auges und Übung 
der Hand dem Ophthalmologen sehr nützliche Beschäftigung). Und 
was ich selbst experimenti causa getan, könnte jeder Augenarzt in 
analoger Weise behufs Selbstanfertigung von lateinischen Buchstaben, 
Zahlen usw. für Ergänzung oder Neuanschaffung von optometrischen 
Tafeln ebenfalls. tun. 


!) Ein mir befreundeter Breslauer Künstler (bekannt als Radierer und Por- 
trätmaler) riet mir bei der Mehrzahl der Bilder von illustrativen Zusätzen ab, 
selbst von der Ausfüllung der Punktlinien, da sie an Deutlichkeit nur verlieren 
würden. 


Analytische Studien an Buchstaben und Zahlen usw. ' 449 


Alle meine Optotypi bestehen nur aus Basis und Index 
oder aus letzterem allein. 

Die Basis ist eine solche ersten oder zweiten Grades, je nachdem 
die Fläche der optometrischen Tafel an sich oder der Ring, das 
stehende Oval bzw. Rechteck, die gerade oder schräge Linie auf der 
Tafel als Basis gelten. Wenn ich der Kürze wegen nur von Basis 
ohne Zusatz ersten oder zweiten Grades spreche, weil der Grad der 
Basis doch ohne weiteres ersichtlich, so kommt es, dass ich auch von 
Typen spreche, die angeblich nur aus Indices bestehen. Für letztere 
ist selbstverständlich die Basis ersten Grades, nämlich die Tafelfläche 
vorhanden. 

Dadurch, dass man sowohl Basen wie Indices aus einer be- 
stimmten Zahl von Flächenpunkten in vorgeschriebener Weise zusam- 
mensetzen kann, wird das Experimentieren wesentlich erleichtert. Be- 
vor wir indessen hiervon für die Zusammensetzung von Buchstaben, 
Zahlen und Bildern Gebrauch machen können, ist noch eine recht 
wichtige und schwierige Frage zu erledigen. 

Der Vorzug der L. R. besteht bekanntlich unter anderm darin, 
dass aus der üusseren Form, d.h. aus der Basis, keinerlei Schluss auf 
die Lage des Index gezogen werden kann. Wo der Index auch liegen 
möge, die Basis ist stets die gleiche. 

Der Nachteil der Buchstaben und Zahlen, selbst wenn sie alle 
nur durch Lücken charakterisiert wären, ist, dass die Basen verschie- 
dene Formen besitzen. So sind nur zwei Buchstaben, welche das 
stehende Oval zur Basis und die Lücke als Index haben, nämlich 
U C. Aber nehmen wir selbst hinzu, dass es genau dieselbe Seh- 
schärfeleistung ist, ein C vom O durch die Lücke wie ein Q vom O 


pupp 


Fig. 10. 





durch den angesetzten Flächenpunkt zu unterscheiden, und dass durch 
angesetzte Punkte auch das D noch bei derselben Basis verwertbar 
wäre, so könnten wir allein mit U C Q D schwerlich eine optome- 
trische Tafel entwerfen, welche mitder Ringtafel die Konkurrenz aushielte. 
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Und doch — genauer betrachtet — hat Landolt die grosse 
Mannigfaltigkeit der Richtungen, welche er seiuer Lücke geben könnte, 
auch nur annähernd auszunützen für überflüssig gehalten. 

Erstens begnügt er sich mit den 8 Hauptrichtungen, welche 
durch die Vertikale und Horizontale und die beiden schrägen Durch- 
messer gegeben, und zweitens verteilt er diese Richtungen auf seiner 
optometrischen "Tafel so, dass in jeder seiner 12 Zeilen sich nur ein 
Ring befindet. 

Man sicht daraus, dass ein grosser Reichtum an Objekten nicht 
durchaus erforderlich ist, dass man mit wenigen Typen auskommen kann. 

Landolt macht nichts ohne wissenschaftliche Begründung, er 
hielt es angeblich für wichtiger, die Probetafel spärlicher mit Typen 
zu versehen, um sie bequemer quadratisch gestalten und dann gleich- 
máüssig mit künstlichem Licht beleuchten zu kónnen!) Wir kommen 
weiter unten noch auf die Beleuchtungsfrage zurück. Hier interessiert 
uns nur der Umstand, dass auch nach Landolt mit wenigen Typen 
eine brauchbare Tafel herzustellen ist. Ich selbst habe wohl als der 
erste derartige „Streifentafeln“ herausgegeben; es geschah, „der Not 
gehorchend“, weil mir wenigstens für deutsche Buchstaben und Zahlen 
nur je 7 Typen verwendbar erschienen ?). 

Es fragt sich aber doch, oh es bei grósserer Auswahl von Typen 
nicht zweckmässiger ist, in jeder Zeile der optometrischen Tafel 
mehrere Typen zur Schschärfeprüfung zu haben. Bei der Ausgestal- 
tung der Tafel ist uns wesentlich daran gelegen, dem Erraten vorzu- 
beugen. Nun ist bei dem L.R. aus der Ringform kein Anhalt zum 
Erraten der Lückenrichtung gegeben; immerhin ist doch die Besorgnis 
nicht absolut unbegründet, dass erraten werden könnte. Freilich kann 
man bei den grösseren Typen, wie sie etwa 0,1—0,4 vorstellen, mit 
grosser Wahrscheinlichkeit damit rechnen, dass der kleinere Ring der 
nächstfolgenden Zeile immer noch erkannt. wird, und so hat man hier 
aus dem Erkennen des kleineren Ringes eine ziemlich sichere Garantie 
für das Erkennen des vorhergegangenen grösseren. Ich meine, wenn 
jemand 0,5 richtig angibt, können wir ziemlich sicher sein, dass er 
0,4 nieht erraten habe; und wenn jemand F = 1,5 dokumentiert, so 
konnen wir ebenso sicher sein, dass er mindestens V = 1,0 besitze. 
Iudessen. diese. Art. der. Kontrolle hat. doch. ihre Grenzen, nämlich 
dann, wenn der höchste Grad des Visus erreicht ist. Die Anordnung 


») Loc. cit. 


3) Auch Hess erklärt sich neuerdings dafür, weniger Typen als bisher in 
einer Zeile unterzubringen. 
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der Snellenschen Tafeln, dass die Zeichen mit zunehmender Seh- 
schärfe an Zahl zunehmen, erklärt sich nicht nur daraus, dass die 
grossen Typen zuviel Raum in Anspruch nehmen würden, sondern 
dass bei den grossen Typen mit Wahrscheinlichkeit immer darauf zu 
rechnen ist, dass die nüchst kleineren noch erkannt werden. 

Wenn wir uns gegen das Erraten schützen wollen, so bleibt uns 
nichts übrig, als die Gelegenheit falsch zu erraten nach Maglich- 
keit zu vermehren; wir müssen womöglich in jeder Zeile einen Ver- 
wechslungstypus unterbringen. Der geborene Verwechslungs- 
typus ist aber immer die Basis des Index, bei Landolt also 
der Ring. Würden auch Ringe ohne Lücke unter den Landolt- 
schen sein, so würde dem Erraten noch mehr vorgebeugt sein, denn 
der Untersuchte würde in allen Fällen eintretender Unsicherheit nicht 
durch den Gedanken beeinflusst sein, dass der Ring irgendwo offen 
sein müsse; er würde sich viel eher dazu verstehen, einen Ring, 
dessen Lücke er nicht mehr recht lokalisieren kann, für lückenlos zu 
erklären; ja es wäre der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, ob 
nicht auch Ringe mit zwei Lücken erfolgreich unter die einlückigen 
zu mengen wären. 

Wenn wir durchweg durch alle Zeilen einer optometrischen Tafel 
dieselbe Basis verwerten, wie es bei Landolt mit dem Ringe ge- 
schehen, so hat dies Verfahren sicher den Vorteil grosser Einfachheit; 
anderseits wäre aber nichts dagegen einzuwenden, in jeder neuen 
Zeile eine neue Basis zu verwerten. Da die Wahrnehmung der 
Lücke, wie wir erwiesen haben, ganz unabhängig davon ist, ob sie 
sich in einem Ringe oder in einem Rechteck oder in einem Oval be- 
findet, so wäre theoretisch nichts dagegen einzuwenden, weun wir 
für einzelne Zeilen uns dieser andern Basen bedienten; praktisch 
würden wir freilich auf den Übelstand stossen, dem zu Uhntersuchen- 
den vorher mitteilen zu müssen, dass es sich nicht in jeder Zeile um 
Ringe handle. 

Dieser praktische Übelstand würde bei Buchstabeu und Zahlen 
fortfallen. Würden wir in einer Zeile derselben den kleinsten (6-Puukte-) 
Ring, in einer andern das stehende Oval, wieder in einer andern die 
senkrechte gerade Linie, in einer dritten die schräge gerade Linie als Basıs 
einführen, so hätten wir nicht nötig hierüber Erklärungen abzugeben; 
der Untersuchte wüsste von selbst, dass es sich überall um Buchstaben 
oder Zahlen handle. | 

Dass diese Basen als solche denselben Wert wie die Landolt- 
schen Ringe beanspruchen können, braucht wohl nicht nochmals er- 
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klärt zu werden. Die Basis ist ja nicht Mass der Sehschärfe, 
sondern nur Träger des massgebenden Index; die Basis darf 
nur au sich nicht Schlüsse auf den Index gestatten. Wenn wir in 
einer Zeile das stehende Oval (O) als Basis einführen, so reichen die 
vorhandenen Verwechslungsbuchstaben U C Q D für eine Zeile der 
optometrischen Tafel sicher aus, — begnügt sich doch Landolt wie 
gesagt mit einem einzelnen Typus in einer Zeile, und gelang es mir 
doch selbst in meinen alten Streifentafeln, in gleicher Weise auszu- 
kommen. 


Wir haben unter den Ersatzbasen für den L. R. auch den kleinsten 
(6-Punkte-)Ring aufgeführt und zwar mit besonderer Rücksicht auf 
Buchstaben und Zahlen. Er ist eine Basis, denn das Erkennen der 
Lücke in diesem Ringe ist ganz analog dem Erkennen der Lücke in 
dem L. R., — er ist aber auch Index, denn den geschlossenen Ring 
zu erkennen, muss man seinen weissen Kernpunkt von 1' wahrnehmen. 

Wir haben wie gesagt in der Wahl der Basen nur die eine Be- 
schränkung, dass aus ihrer Form nicht bereits Schlüsse auf den In- 
dex zu ziehen sein sollen. Ist die Basis aber selbst Index, so 
fällt diese Beschränkung von selbst fort!). Nun gibt es zwar 
weder Buchstaben noch Zahlen, die nur aus geschlossenem 6-Punkte- 
ring oder solchem mit Lücke bestünden, wohl aber gibt es eine sehr 
grosse Zahl solcher, die aus dem 6-Punktering (mit und auch ohne 
Lücke) und irgendeinem andern Index bestehen. 

Besteht ein Sehobjekt statt aus Basis und Index nur aus Indices, 
so ist von einem Erraten desselben am allerwenigsten die Rede; man 
müsste denn annehmen, dass gerade der Umstand, nicht erraten zu 
können, Veranlassung zum Erraten gebe. Dies würde nicht ganz von 
der Hand zu weisen sein, wenn es sich um einen oder zwei derartige 
Typen handelte. Nicht aber, wenn wir über so zahlreiche verfügen, 
wie sie bei Buchstaben und Zahlen tatsächlich vorkommen. 

Um einen Überblick zu gewinnen, inwieweit diejenigen Basen, 
welche wir an Stelle des Ringes setzen können, und diejenigen Indices, 
welche wir, ausser der Lücke, ihr gleichwertig zur Verfügung haben, 
ausreichen, um Buchstaben und Zahlen zusammensetzen zu können, 


ı) Ein Flächenpunkt, Schwarz auf Weiss oder Weiss im schwarzen klein- 
sten Ringe, eine Linie von 2 Punkten sind Indices; ihre Verwertung als Basis wäre 
eine scheinbare, da die Fläche der Tafel ihre Basis ist und ihre Sichtbarkeit 
derart vom Gesichtswinkel abhängt, dass Schlüsse, die aus ihnen auf das Ganze 
gezogen werden, gleichzeitig den Schluss gestatten, dass das sehende Auge unter 
dem verlangten Gesichtswinkel sieht. 
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geben wir in folgendem zunächst eine Übersicht der betreffenden 
Basen, dann der Indices. 

Wo nicht das Gegenteil, wie beim weissen Flächenpunkt, ange- 
geben, ist immer Schwarz auf Weiss gemeint. 

Der Durchmesser der Flächenpunkte, die Seiten der Quadrate, 
der Durchmesser der Linien entspricht überall dem Gesichtswinkel 
von 1’, ebenso natürlich derjenige der Indexlücken. 


A. Basen. 
I. Stehendes Oval (10 Flächenpunkte) oder stehendes Recht. 
eck (10 Quadrate) mit abgeschrägten Ecken (siehe Fig. 8, S. 446). 
II. Gerade Linie (5 Flächenpunkte oder 5 Quadrate). 


B. Indices. 
1. Lücke. 
a) Im stehenden Oval oder Rechteck. 
b) In kleinster ringartiger Figur: 


ONBO 


Fig. 11. 





Diese unter b) aufgeführten Indices, welehe gleichzeitig als Basis 
für eine Lücke von 1° Dm. dienen können, haben das Gemeinsame, 
dass der weisse Kern bei allen dem Gesichtswinkel von 1’ entspricht. 
Wenn die Physiologen das Quadrat dem Flächenpunkt gleichwertig 
behandeln, wenn Landolt für seine quadratische Lücke den Gesichts- 
winkel von 1° in Anspruch nimmt, so können auch wir die geringen 
Differenzen, welche die vier ringartigen Indices hinsichtlich des Ge- 
sichtswinkels des weissen Kernes bieten, zweifellos vernachlässigen. 

c) In grader Linie. 

2. Schwarzer Punkt oder Quadrat. e 8 

3. Linie aus zwei schwarzen Flüchenpunkten oder zwei 
Quadraten. 88% 

Wenn wir den Unterschied zwischen Linie und Punkt dahin de- 
finieren, dass bei letzterem eine sichtbare Richtung mangelt, so er- 
geben Experimente, dass gerade zwei aneinandergereihte Punkte er- 
forderlich sind. um eine Linie zu bilden. In diesem Sinne ist auch 
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die kleinste Linie ein Index. Bei den aus zwei Quadratén zusammen- 
gesetzten Linien sind eigentlich nur solche gemeint, welche rechteckige 
Form haben und nicht solche, welche dann entstehen, wenn die 
Diagonale zweier Quadrate sich zu einer ununterbrochenen geraden 


Da indessen letztere Form bei deutschen Buchstaben vielfach 
wiederkehrt und zwar nach Art des stehenden Rechtecks 
(Fig. 52) mit Ausfüllung durch ein abgeschrügtes Eck- 
quadrat, so habe ich der Kürze wegen auch diese Ver- 
Fig. 12, bindung von zwei Quadraten als Linie bezeichnet. 
4. Kleinste ringartige Figur (vgl. 1b a—9) d. i. 
weisser Flüchenpunkt. 

Die Indices 1., 2., 4. sind völlig gleichwertig, sie entsprechen 
dem Gesichtswinkel von 1’. Anders verhält es sich mit dem Linien- 
index (3). Wenn die Flächenpunkte, aus welchen sich die Indexlinie 
zusammensetzt, den physiologischen Punkten gleichkämen, so wäre der 
Unterschied den andern Indices gegenüber sehr gering, immerhin ist 
ein Unterschied vorhanden, welcher ausreicht, alle Typen, für welche 
die Indexlinie massgebend ist (und viele lateinische Majuskeln ent- 
halten dieselbe), leichter erkennbar zu machen, als diejenigen, bei 
welchen die Indices 1., 2., 4. massgebend sind. 

Aus dieser Übersicht (S. 453) ist zu ersehen, dass wir analog der Lan- 
doltschen Ringbasis Basis I und II besitzen, welche für zwei Gruppen 
von Typen benutzt werden könnte; indessen wir haben bereits ausein- 
andergesetzt, dass auch die Vereinigung von Indices allein, wobei wir 
als Basis die Tafelfläche nehmen, eine besondere Gruppe von gleich- 
wertigen Typen zu bilden gestattet. Bedingung würde nur sein, dass 
sie entsprechend der Gruppe I. und II. die gleiche Hóhe (1:5) und 
Breite (1:3) besitzen. 

Diese Forderung lässt sich für fast alle lateinischen Majuskeln 
und Zahlen, sowie für einen nennenswerten Teil der deutschen Buch- 
staben durchführen; für einen grossen Teil der letzteren ist sie un- 
(durchführbar. Bei diesen lässt sich jedoch ein Ausweg dadurch schaften, 
dass man zwei neue Gruppen (IV und V) einführt, bei denen die mass- 
gebenden Indices entweder über oder unter der Linie liegen und die 
konstante Höhe von 1:7 vorhanden ist 


(6biíbiftundgpqry)p) 


Folgende Tabelle (S. 455) zeigt in übersichtlicher Weise die Glie- 
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derung aller lateinischen Majuskeln!), deutschen Buchstaben!) und 
Zahlen nach Basis und Index; sie enthält die fünf oben bezeichneten 
Gruppen und gibt für jedes Glied der Gruppe Basis und Art des Index an. 

Eine VI. Gruppe, in welcher auch ein Teil der unter Gruppe I—V 
nicht unterzubringenden lateinischen Majuskeln Verwendung findet, 
verfolgt den Sonderzweck, zum Nachweis von Astigmatismus zu dienen. 
In der eigentlichen Gliederungstabelle fehlen m w und A V N M W 
und zwar deshalb, weil bei diesen Typen die Basis statt einmal mehr- 
mals vorhanden. M und N zeigen die gerade Linie zweimal in verti- 
kaler Richtung, A V W zweimal in schräger. Selbst wenn der Mangel 
des Index beseitigt werden könnte, würden diese 5 Typen durch die 
Verdoppelung der Basis leichter als die andern erkannt werden; das 
deutsche m und w zeigen die gerade vertikale Linie dreifach. 

Von dem Gedankengange, welcher zur Auswahl der in der 
VI. Gruppe enthaltenen Typen zur Bestimmung des Astigmatismus 
führte, wird weiter unten (S. 463) die Rede sein. 


DieGliederung von Buchstaben u. Zahlen nach Basis u. Index: 
(sruppe I: Basis I. Index 1.2. Gruppe IV: Index über der Linie. 
. », Ik: Basis II. Index 3. » . V: Index unter der Linie. 
» HI: Kombin. Ind. 1.—4. „ VI: Astigmatische Typen. 
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Fig. 13. 


3) m w und M W fehlen; erstere sind aus n und v, letztere aus A und V 
zu entwickeln. 
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Erläuterung zur Gliederungstabelle. 


(Die kleinen Zahlen und griechischen Buchstaben beziehen sich auf 
die in der Tabelle mit ihnen bezeichneten Indices.) 


Gruppe I. 
Lateinische Majuskeln: O — Basis C! D? Q? U! 
Zahlen: O — Basis 
Deutsche Buchstaben: o = Basis a? v»? n?! y? 1, 
Gruppe II. 
Lateinische Majuskeln: I — Basis I? E!-? F!c? T8*3 K?-? Z5t3 
Zahlen: 1? 
Deutsche Buchstaben: [? c? t3 r?+s, 


Gruppe TIT. 
Lateinische Majuskeln: Als Basis dieneu die Indices 











r(i ( 3 (1 3+3 3 +3 
B$ P3 Rai SH} G22 m YH xt 
Zahlen: 
a (1 gi 1 a , '5 (1 a(l) 2 
ao Bpa brar Oy 8a Iyar bris 1S 
Deutsche Buchstaben: 
~ (1) d 
Sya) Ès’ 


Die andern Gruppen bedürfen keiner besonderen Erläuterung; 
wegen Gruppe VI siehe noch S. 463. 


Kritik der für Ring und Lücke eintretenden Gruppen. 

Nachdem die Landoltschen Ringtafeln einmal als international 
acceptiert . worden, handelte es sich darum, dem Bedürfnis der Praxis 
entsprechend, auch Buchstaben und Zahlen, oder wenigstens doch letz- 
tere, daneben als Optotypi verwerten zu kónnen. Hatte man solche 
auch in reichlichem Masse zur Verfügung, so kam es nunmehr dar- 
auf an, dieselben nicht nur unter sich gleichwertig zu machen, sondern 
zugleich auch den Ringen. Wir haben im Laufe der vorliegenden 
Arbeit auf Grund der Einführung von Basis und Index zeigen können, 
dass die gesuchte Übereinstimmung ganz unabhängig von der Ring- 
basis sei; so konnten wir nicht nur statt des soliden Ringes einen aus 
12 Flächenpunkten einführen, wir konnten auch ein stehendes Oval 
oder Rechteck und eine Anzahl ringartiger Figuren (mit kleinstem 
Flächenpunkt als Kern) hierfür wählen. Hierdurch gewannen wir 
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schon die Möglichkeit, einzelne Buchstaben genau dem Landoltschen 
Ring entsprechend als einwandfreie Optotypi zu betrachten (0 U C). 

Wir konnten aber ferner zeigen, dass auch eine „flächenpunkt- 
förmige“ Lücke im Landoltschen Ringe keine andern Resultate 
gebe als die quadratische und führten schliesslich an unserer Kreuztafel 
den Beweis, dass der weisse Flächenpunkt auch auf der Basis eines 
schwarzen Quadrates theoretisch und praktisch sich von dem Ring mit 
seiner Lücke nicht unterschiede. 

Wir haben dann ferner erkannt, dass, ebenso wie die Basen ge- 
wechselt werden durften, auch die Lücke durch andere Indices sich 
ersetzen liess und wiesen experimentell nach, dass der an den Lan- 
doltschen Ring angesetzte schwarze Flächenpunkt dieselben Resultate 
wie die Lücke im Ringe gebe. 

Wir konnten schliesslich feststellen, dass ein weisser Flächen- 
punkt zugleich mit der ihn umschliessenden ringartigen Linie von 1’ 
Dicke denselben Wert als Index besitze wie die Lücke im Ringe. 


COO 
GC ao 


Fig. 14. 


So fanden wir auf diese Weise eine ganze Reihe von Gebilden 
(Fig. 14), welche gleichwertig der Landoltschen Ringlücke sind und 
gleichzeitig bei Buchstaben und Zahlen eine für das Erkennen der- 
selben wichtige Rolle (als Indices) spielen. 

Um möglichst alle Buchstaben und Zahlen aus Basis und Index 
zusammensetzen zu können, musste die Indexlinie gleichfalls benutzt 
werden. Dieselbe spielt zumal bei lateinischen und deutschen Buch- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 3. 91 
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staben, weniger bei Zahlen eine wichtige Rolle; auch in meinen neuen 
Bildern ist der Linienindex vorwiegend vorhanden. 

Wir sind demnach darauf angewiesen, die in der Gliederungs- 
tabelle gruppierten Optotypi in zwei Hauptgruppen zu teilen. 


I. Normaloptotypi, 


d. h. solche, deren Indices dem Lückenindex der Landoltschen Ringe 
gleichwertig sind. 
In diese Gruppe gehören alle in der Gliederungstabelle (S. 455) 
schwarz eingerahmten Typen, nämlich: 
1. OCDQU, 
BGHRS. 
2.235689. 
3. DG It D ut, 
[ct 
$ e. 
(Zu dieser Gruppe käme die Kreuztafel mit ihren weissen Flächen- 
punkten hinzu.) 


U. Optotypi mit Linienindex. 


Zu dieser Gruppe gehören die in der Gliederungstabelle nicht 
eingerahmten Typen der Gruppen I—V, nämlich: 
L. ILEFTKZ 
2. s 
47. 
3. bohftif, 
Pqagros 

(Zu dieser Gruppe kämen meine Bildertafeln hinzu.) 

Ich möchte hier auf den Einwand zurückkommen, welchen man 
nicht nur den Flächenpunkten und Ringlücken gegenüber, sondern 
sanz besonders auch gegen die Verwertung von Buchstaben, Zahlen usw. 
als Sehschärfeobjekte erhoben hat, dass nämlich eigentlich scharfes 
Schen durch das Erkennen derselben nicht festgestellt werde. 

Bei Gelegenheit der Definition desWortes „Sehschärfe“ (S.422u.459) 
habe ich bereits darauf hingewiesen, dass die einzige Kontrolle, welche 
wir für die Schärfe des Sehens haben, gegeben ist, indem wir die 
Unterscheidung einer Kreiskontur von einer Polygonkontur verlangen; 
mit der Zunahme der Eekenzahl, bei welcher wir ein Polygon vom 
Kreise unterscheiden, wächst die Garantie für wirklich scharfes Sehen. 

Ich habe nun die auf S. 443 geschilderten Versuche mit weissen 
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Flüchenpunkten auf schwarzem Grunde (Kreuztafel) in folgender Weise 
variiert. Auf jedem Kreuz der Kreuztafel wurde ausser dem Flächen- 
punkt ein weisses Quadrat von 1’ Seitenlänge angebracht, jedes für 
sich in der Mitte eines der schwarzen Quadrate des Kreuzes. Die 
Aufgabe lautete nunmehr, anzugeben, in welchem Quadrate (rechts, 
links, oben oder unten) sich der Punkt befánde, in welchem das Quadrat; 
es musste also Punkt und Quadrat voneinander unterschieden werden. 

Hierbei stellte sich heraus, dass alle Augen, welche V = 1,0 
hatten, d. h. welche den Punkt als solchen noch bei 1,4 mm Dm. 
wahrnehmen, den Unterschied zwischen Kreis- und Quadratkontur nur 
bei 3,0 mm Dm. (V — 0,5) wahrzunehmen vermochten. 


a 5 





7 
À 


a 
C 





c 
Fig. 15. 


Es lag sehr nahe anzunehmen, dass die Unterscheidung von 
Quadrat- und Kreiskontur an die Wahrnehmung der (in obiger Figur 
mit a, b, c, d bezeichneten) Ecken gebunden sei; eine genaue Mes- 
sung der Höhe dieser Ecken ergab als Mass 1,5 mm. 

Ich ersetzte nun die Ecken des Quadrates durch Flächenpunkte 
von verschiedenem Durchmesser, anfangend mit 0,5 mm, und konnte 
leicht bestätigen, dass solche erst bei 1,4 mm Dm. wahrgenommen 
wurden und dann den Eindruck einer Quadratkontur hervorriefen. 

Wenn wir das Unterscheiden von Kreis- und Quadratkontur als 
Leistung eines sogenannten Formensinnes auffassen, scheint mir 
durch obige Versuche nun der Beweis geliefert, dass auch dieser durch 
die Sehschärfe, d. h. durch die Wahrnehmung eines Flächenpunktes 
an sich gemessen werde. Ob ich die Wahrnehmung eines Flächen- 
punktes oder die Unterscheidung von Kreis- und Quadratkontur ver- 
lange, kommt auf eins heraus: auch in letzterem Falle ist die normale 
Leistung an die Wahrnehmung eines Flächenpunktes von 1 Dm. gebunden. 

Die Zahl der Normaloptotvpi reicht bei all ihrer Spärlichkeit doch 
aus, um sowohl optometrische Tafeln von lateinischen Majuskeln, als 
deutschen kleinen Buchstaben und Zahlen zusammenzustellen. Zumal 
hei den Zahlen sind wir in der angenehmen Lage nur auf 0147 
verzichten zu müssen, — auf die 0, weil sie eine Basis vorstellt, für 
welche bei den Zahlen kein Vertreter, auf 1 4 7, weil es sich bei 
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diesen um, Linienindex handelt. Wir kommen nun darauf, zu erklüren, 
warum Hess gerade diese Zahlen bei seiner empirischen Methode als 
diejenigen herausfinden musste, welche der Lücke im Ring analog ge- 
macht werden konnten. Bei Vergleichen der bisher gebräuchlichen 
Zahlentafeln mit den Landoltschen Ringen musste zunächst auffallen, 
dass die Zahlen leichter zu erkennen waren (der Grund liegt in den 
grösseren Indices der üblichen Zahlen); diesen Unterschied auszu- 
gleichen, lag es nahe die Zahlen zu verkleinern; dass dies bei den- 
jenigen Zahlen, welche den Linienindex haben, nämlich 1 4 7, am 
leichtesten gelingen musste, ist klar, da bei den andern .(Normal-) 
Zahlen durch die Verkleinerung gleichzeitig der an sich schon meist 
vorhandene Index von 1’ zugleich verkleinert wurde und hierdurch 
wiederum eine Erschwerung der Erkennbarkeit den Ringen gegenüber 
bewirkt wurde. Alle solche Typen, welche nur Linienindex haben, 
lassen sich durch gleichmässige Verkleinerung auf den Normalindex 
reduzieren; dabei ist es gleichgültig, ob es sich um eine physiologische 
Linie (1:2) oder eine beliebige längere handelt; im letzteren Falle 
wird die Verkleinerung entsprechend bedeutender ausfallen müssen, 
als im ersteren. Es ist dies nur eine unbeabsichtigte Schlussfolgerung 
aus dem Landoltschen Satze, dass der Einheitswinkel der Lücke nur 
etwas konventionelles sei und dass man bei verdoppeltem oder ver- 
dreifachtem Einheitswinkel nur die bisherigen Sehschärfeziffern zu ver- 
doppeln oder zu verdreifachen hätte. Er hätte ebenso gut hinzufügen 
können, dass man die Typen nur entsprechend zu verkleinern brauche; 
es wäre ebenso sinngemäss gewesen. Lässt man die Typen in ihrer 
Grösse unverändert, so geben sie Resultate, welche von den bei Nor- 
maltypen erhaltenen abweichen; aber an sich ist jeder Index von be- 
liebiger Grösse, wenn seine Basis konstant, für Sehschärfeprüfungen 
brauchbar. 

Solange wir genügend Normaltypen besitzen, werden wir ohne 
besonderen Grund natürlich Tafeln mit grösserem Index nicht ein- 
führen, wenn ihrer Konstruktion auch keinerlei Schwierigkeiten im 
Wege stünden. Für die Verwertung der in meiner II. Hauptgruppe 
(mit Linienindex) vorhandenen lateinischen Majuskeln und deutschen 
Buchstaben, aus denen sich bequem Tafeln herstellen liessen, liegt 
tatsächlich kein Grund vor. Dagegen dürften sich Gründe genug 
geltend machen, um meine Bildertafeln für die Schschärfeprüfung 
beizubehalten. Einmal sind sie in der Kinderpraxis und gelegentlich 
bei Analphabeten sehr nützlich, dann aber sind sie auch von so hohem 
theoretischen Interesse, dass sie nicht für überflüssig gelten können. 
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Man könnte ihnen durch empirisch zu ermittelnde Verkleinerung 
analog den Hessschen Zahlen den Normalindexwert geben, ich halte 
es aber für zweckmässiger, den Liniendurchmesser von 1’ beizube- 
halten, da es sich bei Resultaten, die an Kindern und Analphabeten 
gewonnen sind, um genaue wissenschaftliche Verwertung doch niemals 
handeln kann; für die Sehschärfe- und Refraktionsbestimmung sind 
sie in der vorliegenden Form genau so brauchbar, wie Normaltypen. 

Bei den Bildern konnte als Basis jede beliebige Form gewählt 
werden. Wie die verschiedenen Buchstaben und Zahlen durch ver- 
schiedenen Ansatz gleichwertiger Indices, so entstehen in gleicher 
Weise verschiedene Bilder von Gegenständen. 

Soweit als angängig habe ich versucht, dieselben Basen, wie bei 
den Buchstaben und Zahlen, nämlich das stehende Oval, bzw. Recht- 
eck und die gerade Linie zu verwerten. Es kann aber natürlich jede 
beliebige neue Basis eingeführt werden und zwar haben wir den Vor- 
teil, an eine bestimmte Höhe der Bilder nicht gebunden zu sein; das 
Verhältnis von 1:5 ist nicht erforderlich, denn die Bildgegenstände 
sind nicht wie die Buchstaben und Zahlen aus etwa verschiedener 
Höhe und Breite zu erkennen; zu verlangen ist nur, dass die Basis 
in den verschiedenen Bildern derselben Gruppe immer dieselbe ist und 
nur durch die angebrachten Indices verschiedene Bedeutung erhalten. 

Nehmen wir z. B. als Basis eine weisse Kreisscheibe von belie- 
bigem Durchmesser, so genügen zwei getrennte Flächenpunkte von je 
1° Durchmesser, um Augen, zwei zur Linie verbundene Flächenpunkte 
um eine Nase, zwei ebensolche in horizontaler Richtung um einen 
Mund, im ganzen also um etwa das Bild eines Mondes hervorzu- 
bringen, anderseits entsteht durch Ansetzen des kleinsten Ringes an 
der Peripherie und von zwei Indexlinien im Zentrum als Zeiger das 
Bild einer Uhr. 

Die auf den Tafeln angebrachten zeichnerischen Zutaten spielen 
da, wo es sich um die Grenze der Sehschärfeleistung, d. h. also des 
Sichtbaren handelt (bei den Typen von 1,0 bis 2,0 usw.), keine Rolle, 
da sie unter kleinerem Gesichtswinkel als 1’ gehalten. 


Es könnte den Anschein haben, als wäre das, was Aubert von dem 
Einfluss der Phantasie bei Buchstabenproben eingewendet, bei Bilderproben 
erst recht von Bedeutung. Tatsächlich ist dies bei den von mir konstruierten 
Bildern nicht der Fall, denn die Phantasie ist hier in ganz bestimmter 
Weise kontrollierbar. Es kann jemand das den Tierkopf vorstellende Bild für 
ein Gesicht erklären, oder den Maikäfer für eine Schildkröte, alle diese in 
gewissem Sinne phantastischen Vorstellungen geben den Beweis, dass auf 
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der birnenartigen Fläche die schwarzen Flüchenpunkte, an dem eifórmigen 
Körper die Ansätze der Indexlinien gesehen wurden. 

Um der Phantasie keinen zu weiten Spielraum zu lassen, sind 
die Bilder so gewählt, dass auch ohne jede illustrative Zutat, nur 
durch die nackten Indices ihr Charakter gegeben ist. Ich habe einen 
eben 3 Jahre alt gewordenen Knaben (M. G.) im Hause, welcher mir 
gewissermassen als Sachverständiger für meine Bilder herhalten musste; 
was er nicht ohne weiteres richtig zu benennen vermochte — und ich 
zeigte ihm wie gesagt nur die aus Basis und Index, ohne Zutaten 
verfertigten Bilder —, wurde ausgeschaltet. Wenn er einen Maikäfer 
als Schildkröte, einen Tierkopf als Esel bezeichnete, so konnte ich 
darin, wie oben auseinandergesetzt, natürlich keinen Grund finden, 
solche Bilder für untauglich zu halten. 

Dass die von mir gegebenen Bilder sich auf Grund des ermit- 
telten Gesetzes noch verbessern und vermehren lassen, bezweifele ich 
keineswegs, doch täuscht man sich von vornherein leicht über die 
Reichlichkeit der Auswahl. Es handelt sich nicht nur darum Basen 
zu finden, welchen durch wenige Indices möglichst viele Charaktere 
gegeben werden können, sondern auch darum, dass diese Gegenstände 
möglichst jedem Kinde geläufig sind. 

Wenn ich bei den Buchstaben und Zahlen 5 Gruppen aufstellen 
musste, weil gerade nur 5 Basen bei ihnen vertreten sind, so ist die 
Zahl der für Bilder möglichen Basen rein von der Erfindungsgabe 
abhängig. Für meine Bildertafeln habe ich deren elf ausgesucht und 
zwar habe ich für die Gruppe I—V schwarze Fläche und weisse 
Bilder gewählt, weil es sich wie beim Ei und der Lampenglocke um 
Gegenstände handelt, bei denen die schwarze Farbe unnatürlich wäre, 
obwohl wir im Grunde genommen Silhouetten gegenüber gewohnt 
sind, von der Farbe Abstand zu nehmen und uns nur an die Form 
zu halten. 

Ausser den Bildern habe ich aus rein praktischen Gründen noch 
gewisse lateinische Majuskeln mit Linienindex zur Sehschärfeprüfung 
zusammengestellt. Ausgehend von der Eigentümlichkeit des A, V 
und N, aus 2, bzw. 3 schrägen gleichlangen Linien zu bestehen, 
machte ich die Dicke und Länge dieser Linien wie 1:5 analog den 
sonstigen lateinischen Typen und suchte nun andere Buchstaben ihnen 
an die Seite zu stellen, welche ebenfalls in ihren massgebenden Linien 
auf dasselbe Verhältnis zu bringen waren. X und T konnten einfach 
aus der Gliederungstabelle übernommen werden. E F L konnten ent- 
sprechend umgeändert werden und I als Verwechslungsbasis Platz finden 
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Da der Index dieser Buchstaben überall eine Linie von 1:5 ist, 
so kann an einen Vergleich mit Normaltypen natürlich nicht entfernt 


Übersicht der 11 Bildergruppen. 


(Die erste Figur jeder Reihe zeigt die für die Bildergruppe verwertete 
Basis.) 





Fig. 16a. 


gedacht werden. Trotzdem lohnte es sich, eine optometrische Tafel aus 
diesen Buchstaben zu machen, da A V X N nur aus schrägen, 
IELINF I T nur aus vertikal-horizontalen Linien zusammengesetzt 
sind. Für das rein emmetropische Auge muss dieser Gegensatz be- 
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langlos sein, nicht aber für das astigmatische. Eine aus diesen Typen 
zusammengestellte Tafel ist in der Praxis nicht nur zur Diagnose des 
Astigmatismus, sondern auch zur genaueren Refraktionsbestimmung 
brauchbar; freilich ist V — 2,0 hierbei keine — 
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Fig. 16b. 
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Nunmehr müssen sämtliche bisher den Buchstaben und Zahlen 
gemachten Vorwürfe diesen neuen Typen gegenüber fortfallen. 

Was Aubert (loc. cit. 8.234, 235) anführt, um dem Gedanken 
Ausdruck zu geben, dass man bei Buchstaben das, was man wirklich 
sieht, von dem nicht trennen könne, was man aus der Vorstellung 
ergänzt, trifit fir meine jetzigen Typen nicht mehr zu, da gerade das, 
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was als aus der Vorstellung ergänzt angesehen wird, in die Form des 
Index gebracht werden konnte. Wir richten uns, sagt Aubert, nach 
der Verteilung von Helligkeit und Dunkelheit in einem gegebenen 
Raume und diagnostizieren demgemäss den Buchstaben, ohne dass es 
nötig wäre, jeden Punkt desselben zu erkennen: so haben wir z. B. 
bei u an der unteren Seite zweier Parallelen etwas Dunkleres, bei n 
an der oberen Seite, bei o einen hellen Punkt im Dunkeln, bei e 
zwei helle Punkte im Dunkeln, bei c eine Lücke in dem unteren 
rechten Quadranten des dunklen Kreises usw. 

Aubert gibt hier ziemlich genau die Indices der betreffenden 
Buchstaben an, nümlich für m die Lücke im stehenden Rechteck 
unten, für u die Lücke eben da oben. Für e den geschlossenen kleinsten 
Ring kombiniert mit Lücke im kleinsten Ring usw. Aubert hätte 
nur seiner Betrachtung hinzuzufügen brauchen: da die Buchstaben 
aus gewissen hellen und dunklen Stellen diagnostiziert werden kónnen, 
so hat man diesen hellen und dunklen Stellen den für normale Seh- 
schärfe erforderlichen Gesichtswinkel zu geben, um aus der Richtig- 
keit der Diagnose den Schluss auf das Sehen unter kleinstem Gesichts- 
winkel, also auf die Sehschärfe ziehen zu können. 

Die Einwendungen, welche Landolt gegen Buchstaben und 
Zahlen erhebt, sind meinen Typen gegenüber ebenfalls nicht mehr 
stichhaltig. Landolt sagt wörtlich (loc. cit. S. 347): „Zahlen wie Buch- 
staben sind im allgemeinen sehr schlechte Optotypi, nicht nur, weil 
sie dem M. s. nicht entsprechen, nicht nur, weil ihre Bezeichnung von 
einem Individuum zum andern schwankt und weil sie unter sich nicht 
gleichwertig sind, sondern weil sie nicht einmal sich selbst gleichwertig 
sind. Ich will sagen, dass wir mit der Position einer Zahl, wenn wir 
sie z. B. in einem Spiegel sehen lassen, um die Antworten der Unter- 
suchten zu kontrollieren, auch die Sichtbarkeit ändern. jUnd warum? 
Weil die Zahl nur in einer bestimmten Position ihre Bedeutung hat; 
die Fig. 7 ist eine sieben; aber, wenn ich sie herumdrehe oder, wenn 
ich sie lang lege, ist es keine sieben mehr.“ 

So überzeugend diese Auseinandersetzungen Landolts im ersten 
Augenblick scheinen mögen, so muss doch bei genauerer Überlegung 
ihre Logik Zweifel erwecken. Dass die Zahlen unter sich nicht gleich- 
wertig sind, dass sie ausserdem dem M. s. nicht entsprechen, sind 
Übelstände, deren Beseitigung wir in vorliegender Arbeit nach Mög- 
lichkeit angestrebt und meines Erachtens erreicht haben. Deshalb aber, 
weil eine Zahl durch Änderung der Position ihre Bedeutung 
ändert, — wohl verstanden: nicht ihre Sichtbarkeit, — deshalb 
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soll die Móglichkeit abgesprochen werden, Zahlen unter sich gleich- 
wertig in der Sichtbarkeit zu machen? Die Position der Zahl 
hat doch nichts mit ihrer Sichtbarkeit gemein. Die einzige Kon- 
sequenz, welche aus den Landoltschen Einwendungen zu ziehen ist, 
würe, dass wir bei dem Versuch, die Zahlen gleichwertig in ihrer 
Sichtbarkeit zu machen, an ihrer Position nichts ändern; dies hätten 
wir aber natürlich auch ohne den Landoltschen Hinweis nicht 
getan !). 

Übrigens scheint uns hiernach und auch sonst Landolt den Wert 
seiner Ringmethode nicht ganz richtig einzuschätzen. Nicht darin 
liegt der Wert, dass eine Basis eingeführt ist, die wie der Ring in 
jeder Position dieselbe Bedeutung hat und in der ganzen Welt als Ring 
bezeichnet wird, sondern der eigentliche Wert liegt in der Einführung 
der Lücke als M. s. bzw. als Index, für deren Warnehmung in der 
ganzen Welt dieselbe Bezeichnung, námlich rechts, links, oben usw. 
vorhanden. | 

Betrachtet man irgendeine der bisher im Gebrauch befindlichen 
optometrischen Tafeln von dem nunmehr gewonnenen wissenschaftlichen 
Boden aus, so wird man in ihr ein Durcheinander von Basen mit 
den verschiedensten Indices sehen; es wäre schon viel gewonnen, wenn 
man meinen 6 Gruppen entsprechend Ordnung in dies Durcheinander 
brächte. So habe ich aus den besten der lateinischen Tafeln, nämlich 
aus denen von Snellen, Kern-Scholz und Lotz mir diejenigen 
Typen herausgeschnitten, welche dem Dezimalsystem von 0,1 bis 2,0 
entsprechen, und nun in jeder Zeile einer extra zusammengestellten 
Sehprobentafel immer nur Vertreter ein- und derselben Basis unter- 
gebracht. Die Verbesserung war unverkennbar; nur störten ausser der 
mangelhaften Einhaltung der Indices noch die vielen überflüssigen 
Schnörkel und Striche, besonders bei den Buchstaben der vierten 
Gruppe. In dieser Hinsicht hatte Pflüger mit seinem ägyptischen 
Lapidarstil bereits das richtige angebahnt; bei meinen Typen nun soll 
kein Punkt zu viel und keiner zu wenig sein, denn nur so kann einem 
optometrischen System auf Grund von Indices genügt werden. 

Die Bedeutung, welche dem System von Basis und Index zukommt, 
dürfte übrigens durch nichts treffender illustriert werden, als durch die 
hiernach von mir entworfenen Bildertafeln. 


1) Vgl. „Noch einmal die internationalen Sehproben, insbesondere Lan- 
dolts Stellung zu denselben“. Wochenschr. f. Therapie u. Hygiene d. Auges. 
Bd. XIV, 3. 
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V. Neue Buchstaben, Zahlen- und Punkt-Tafeln (Normaltafeln), 
sowie Bildertafeln zur Sehschärfeprüfung bei Kindern und 
eine Buchstabentafel zur Astigmatismus-Bestimmung. 

Die uns gestellte Aufgabe, Buchstaben und Zahlen unter sich 
und mit den Landoltschen Ringen gleichwertig zu machen, ist bis 
zu dem Grade gelöst, dass wir nunmehr 4 Normaltafeln, welche dieser 
Anforderung genügen, zusammenstellen können. 


1. Lateinische Majuskeln. 

2. Deutsche kleine Buchstaben. 

3. Zahlen. 

4. Weisse Punkte auf schwarzem Grunde (Kreuz-Punkt-Tafel). 


Hierzu kommen, gewissermassen als Nebenprodukt der Arbeit, 


5. Astigmatismus-Typen. 
6. und 7. Bilder, Schwarz auf Weiss, — und Weiss auf Schwarz. 


Es handelt sich nunmehr um die möglichst praktische Ausnutzung 
des vorhandenen Materials; wir haben uns bezüglich der Bezeichnung 
der Sehleistungen, sowie der in einzelnen Reihen niederzulegenden 
Abstufungen derselben zu entscheiden; wir haben über die Anzahl der 
Typen in den einzelnen Reihen Beschluss zu fassen, sowie über zweck- 
mässige Aufstellung der Tafeln usw. 

Inwieweit wir in allen diesen Fragen das Richtige getroffen, kann 
erst die Erfahrung lehren. Soweit es angängig war, habe ich versucht, 
allen denkbaren Sonderwünschen, wie sie beamtete Ärzte, Militärärzte 
usw. haben können, gerecht zu werden. Als Hauptaufgabe schwebte 
mir das Sprechzimmer des Augenarztes mit seinen Bedürfnissen an 
Sehproben vor; dabei suchte ich es so einzurichten, dass durch ein- 
zelne gesondert auszugebende Tafeln die Wünsche der Nichtspezialisten 
ebenfalls befriedigt werden könnten !). 


1: Die den Sehleistungen entsprechenden Reihen. 


Wir haben schon auf S. 428 erwähnt, dass die durch die Dezimal- 
bezeichnung von 0,1—1,0 usw. gegebene arithmetische Reihe durchaus 
nicht in den Grössen der Typen entsprechenden Ausdruck findet, dass 
z. B. der Unterschied der Typen von 0,1 und 0,2 ein viel erheblicherer 
ist, als der von 0,6 und 0,7 usw. Wir haben auch schon erwähnt, 
dass Hess 0,3 und 0,7 und 0,9 fortzulassen empfiehlt. Ferner, dass 
ich selbst zwar ebenfalls 0,7 und 0,9 für entbehrlich halte, im 


1) Vgl. S. 413, Anmerk. 
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übrigen aber für Einschaltung von 0,15 stimmen würde. Es ist über- 
aus schwierig, hier das richtige zu treffen. 

Würde man meinem Vorschlage entsprechen, so würde eine halb- 
wegs gleichmässige Abnahme der Gesichtswinkel in den Typen sich 
aussprechen und es würden nur solche Werte fehlen, welche wie 0,7 
(Snellen 5/7) und 0,9 (Snellen 5:5,55) für den noch mit Snellen- 
schen Tafeln arbeitenden Kollegen keinen Verlust bedeuteten. Ander- 
seits möchte man die schöne arithmetische Reihe, besonders gerade 
in der Zeit, wo die Dezimalen sich einbürgern sollen, nicht stören. 
Durch Fortlassen einiger Zeilen würden die Tafeln auch an Länge 
verlieren. Trotz aller Gründe, die für Verringerung der Zeilen sprechen, 
glaubte ich doch zunächst bei dem Vorbild der Landoltschen Ring- 
tafel bleiben und sogar noch 0,15 einschalten zu sollen, hauptsächlich 
aus dem Grunde, weil auch ohne 0,7 und 0,9 die Länge der Tafel 
nicht erheblich geringer ausfiel und weil ich nicht gleich anfangs 
wesentliche Unterschiede, wenn auch nur äusserlicher Art zwischen 
meinen Tafeln und der internationalen Ringtafel einführen möchte. 
Dass ich noch 0,15 einschalte, geschieht nicht nur, weil die allmäh- 
liche Grössenabstufung einen Typus zwischen 0,1 und 0,2 verlangt, 
sondern um auch denjenigen, welche noch Vergleichspunkte mit den 
alten Snellenschen Tafeln brauchen, einen Wert zwischen 0,1 — ,,, 
und 0,2 — 5/ą wenigstens annähernd zu bringen (V = 0,15 = 5|,,). 

Gern hätte ich auch aus demselben Grunde noch zwischen 1,0 
und 1,5 (Snellen 5 und Snellen 5.) V 1,25 — Sn. 5|, einge- 
schaltet; indessen ich liess es sein Bewenden haben, da eine Grenze 
in der Länge der Tafel doch schliesslich gegeben sein muss. 

Dass bei den Normaltafeln Werte >1,0 nur selten vorkommen 
dürften, habe ich oben bereits einmal ausgesprochen. Es würde des- 
halb zweckmässiger sein, statt 1,5 und 2,0 nur 1,25 und 1,5 anzu- 
fügen. Bei meiner Astigmatismustafel habe ich, da hier im Gegenteil 
grosse Sehschárfe zu erwarten, V = 2,5 und 3,0 angefügt, dafür aber 
0,7 und 0,9 fortgelassen. 


2. Die Anzahl der Typen in den einzelnen Reihen. 


Wir haben uns bereits darüber ausgesprochen, dass das früher 
von mir vertretene Prinzip der Streifentafeln, welche für jede Reihe 
nur ein Objekt bietet, und welches von der internationalen Konkurrenz 
für die Landoltschen Ringe beibehalten wurde, — gewisse Vorzüge, 
aber auch Nachteile hat. Nachteilig ist es, in zweifelhaften Fällen 
keine andere Entscheidung zu haben, als dass das nächst grössere 
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Objekt noch erkannt wird, das nächst kleinere aber nicht mehr. Wenn 
es z. B. darauf anküme festzustellen, ob jemand V — 0,5 habe, und 
.es bestehen gerade bei diesem Probeobjekt Zweifel, so kónnte man, 
da nur ein Probeobjekt vorhanden, doch Bedenken haben, ob man 
nicht dem Untersuchten V — 0,5 zu Unrecht versagt habe. Hat man 
aber genügend Verwechslungstypen in derselben Zeile, so kónnen er- 
hebliche Zweifel nicht aufkommen. Vorteil der Streifentafel ist da- 
gegen die meistens recht rasche Erledigung des Einzelfalles, zumal 
wenn wir, um Zweifel bei V = 1,0 zu beseitigen, noch Objekte bis 
2,0 oder 2,5 haben. 

Es dürfte demnach praktisch sein, beide Methoden miteinander 
vereinigen zu kónnen; dies habe ich bei meinen alten 6 Streifentafeln 
dadurch zu erreichen gewusst, dass sie, nebeneinander gehängt, sich zu 
einer Tafel mit je 6 Typen in jeder Zeile ergänzten. 

Dies hatte jedoch den Nachteil, dass nunmehr in jeder Zeile, 
von denen mit grössten Typen an bis zu denen mit kleinsten herunter, 
je 6 Typen sich befanden, während wir doch von den grösseren Typen 
nur wenige Vertreter, von den kleinen aber eher mehr als 6 benötigen. 

Meines Erachtens können wir jedoch die Tafeln leicht so ein- 
richten, dass sie ganz nach dem Belieben des Untersuchers einmal, 
ähnlich den Streifentafeln, in jeder Zeile nur wenige Typen bieten, 
dann aber auch, wenn das Bedürfnis vorhanden, rasch und mühelos 
die Möglichkeit geben, viele Typen in jeder Zeile zu zeigen. 

Dies habe ich bei meinen Tafeln in der Weise erreicht, dass sie, 
obwohl sonst entsprechend den Snellenschen gedruckt, durch 2 ver- 
tikale Linien in drei Säulen geteilt werden können. Jede dieser Teil- 
tafeln enthält für 0,1—0,2 je einen Typus, für 0,3 bis 0,5 je zwei, 
von 0,6 bis 2,0 je drei Typen. Dementsprechend hat jede meiner 
Tafeln die in Folgendem beschriebenen Deckblätter. 


3. Deckblátter (Führungsschienen und Drehrshmen). 


Diese Deckblätter haben den Zweck, nach Belieben eine einzige 
Typensäule oder auch 2 freizulassen; entfernt man sämtliche Deck- 
blätter, so hat man eine für gewöhnlich überflüssige Fülle von Typen 
in jeder Reihe zur Verfügung; es genügt meist und beschleunigt die 
Untersuchung, wenn man nur eine Säule frei lässt. 

Um die Deckblüttereinrichtung bequem und sicher funktionierend 
zu machen, habe ich eine einfache Vorrichtung erfunden!) deren An- 


') Vgl. S. 413, Anmerk. u. Abbild. S. 471. 
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wendung ich auch sonst zur Befestigung nicht aufgezogener Tafeln 
empfehlen kann. Sie besteht aus einem geschwürzten Blechstreifen von 
der Länge der Tafelbreite und besitzt zwei horizontal verlaufeude 
ebensolange Führungsschienen, eine engere am unteren Rande, eine 
mehr abstehende darüber. Für jede dieser Führungsschienen sind ein 
oder mehrere mit 3 feinen Löchern versehene Blechstreifen vorhan- 
den, die an einem Rande der ganzen Länge nach so umgebogen sind. 
dass sie die Führungsschiene umgreifend an ihr von aussen herab- 
hängen; einer dieser Blechstreifen wird am oberen Rande der opto- 
metrischen Tafel befestigt und zwar durch beigegebene Drahtsplinte. 
welche durch die Löcher und das Papier der Tafel gesteckt und dann 
umgebogen werden. Dieser Blechstreifen mit der Tafel wird auf die 
untere Führungsschiene gehängt und vergleicht sich die Tafel dann 
mit der Wand; andere kürzere Blechtstreifen kommen an den oberen 
Rand der Deckblätter und werden an der oberen Führungsschiene 
aufgehängt. Die Führungsschienen sind seitlich offen, so dass Tafel 
wie Deckblätter seitlich herausgeführt und auch ebenso eingeführt 
werden können. 

Die ganze Vorrichtung besitzt 2 schlüssellochförmige Öffnungen 
oben am Rande, um sie durch entsprechende Nägel an der Wand 
befestigen zu können. Für das Sprechzimmer des Augenarztes habe 
ich ausserdem einen viereckigen Holzrahmen anfertigen lassen, an 
dessen 4 Seiten die 4 Tafeln mittels dieser Führungsschienen auf- 
gehängt werden können; der Holzrahmen kann um seine Mitte dreh- 
bar aufgestellt werden, so dass immer nur eine Tafel dem Beschauer 
zugekehrt ist. Diejenigen, die mein altes Sehprobengestell besitzen, 
können den Spitzenknauf desselben abschrauben, den Holzrahmen 
über die vorhandene drehbare Tülle streifen und den Knauf wieder 
darauf festschrauben. Wer dieses Gestell nicht besitzt, kann sich 
leicht ein zweckdienendes improvisieren. Ein runder Stab wird in 
einem der überall käuflichen Christbaumständer festgeschraubt und 
auf das obere Ende des Stabes kommt der drehbare Holzrahmen, 
welcher einfach aufzustreifen ist. Man bringt auf diese Weise sämt- 
liche (7) Probetafeln bequem unter, ohne eine Wand in Anspruch 
nehmen zu müssen, und braucht doch immer nur eine beliebige 
Streifentafel zu exponieren. 


4. Reproduktion der Typen und Ausstattung der Tafeln. 


Gute Typen sollen möglichst schwarz und glanzlos, ihre Basis, 
der Grund der Tafel, möglichst weiss und ebenfalls ohne Glanz sein. 
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Wenn es Sache des Herausgebers ist, dieser Forderung zu genügen, 
so ist es Sache des Arztes, den einmal vorhandenen scharfen Kontrast 
durch saubere Behandlung der Tafeln zu erhalten. Dem Bedürfnis, 





Fig. 17. 


einzelne unbrauchbar gewordene Tafeln durch neue ersetzen zu können, 
ist vorgesorgt. Die Deckblätter erleichtern übrigens wesentlich das 
Sauberhalten der Tafeln. Ausser dem Kontrast kommt die Ge- 
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nauigkeit der Typenmasse besonders ihrer Indices sehr in Betracht. 
Dadurch dass auf meinen Tafeln neben der Sehleistung auch der 
Dickendurchmesser der betreffenden Objektlinien angegeben, ist die 
Kontrolle sehr erleichtert. 

Die Typen bestehen aus Basis und Index; der Gesichtswiukel, 
unter welchem letztere erscheinen, soll der von 1’, bzw. 1':2' sein. 
Es genügt nicht, dass bei den verschiedenen Typen angegeben ist, in 
welcher Entfernung sie unter dem Gesichtswinkel von 1’ erscheinen; 
auch die Angabe, den wievielten Teil der Einheitssehschärfe das Er- 
kennen des einzelnen Probeobjekts repräsentiere, ob nun in Dezimalen 
oder gemeinen Brüchen, genügt nicht; der Arzt muss im stande sein, 
die Genauigkeit der Typen mit dem Millimetermass in der Hand zu 
kontrollieren. Dies ist nur dann möglich, wenn mindestens bei den 
Typen, welche der Einheitssehschärfe entsprechen, die dem Gesichts- 
winkel von 1’ zugehörige Liniendicke angegeben ist. Dieselbe beträgt 
bekanntlich für die Entfernung von 5m 1,45 mm. Obwohl es ein 
Leichtes ist, den Durchmesser der Linien für alle andern Seh- 
leistungen sich hiernach auszurechnen, denn bei V = 0,1 ist der 
Durchmesser 10.1,45, bei V — 0,2 ist er 5.1,45 usw., so erscheint 
es doch praktisch, den Durchmesser bei jedem Grade von F hinter 
dem Dezimalbruch in Klammern zu vermerken, also: V — 0,1 (14,5 mm). 
Nur auf diese Weise ist man in der Lage, eine genaue Kontrolle 
der Grössenverhältnisse auszuüben. 

Um denjenigen, welche sich mit Anwendung der Dezimalbezeich- 
nung noch in der Übergangsperiode befinden, eine Erleichterung zu 
schaffen, habe ich bei meinen Tafeln ausser der Angabe der Seh- 
leistung nach dem Dezimalsystem auch die Entfernung in Metern an- 
gegeben, welche für den Gesichtswinkel von 1’ in Betracht kommt. 

Zur Ausstattung der Tafeln rechne ich auch die von mir an- 
gebrachte Vorrichtung!), um die 


Helligkeit der Beleuchtung 
zu kontrollieren. 

Pflüger verlangt von den optometrischen Tafeln, dass sie äusser- 
lich so eingerichtet seien, dass man sie leicht mit einer konstanten 
Lichtquelle beleuchten kann. Neuerdings scheint man von dieser For- 
derung mehr und mehr abzukommen und der natürlichen Tageslicht- 
beleuchtung zu ihrem Rechte zu verhelfen. Angenehm ist es keines- 


— 


1) Vgl. S. 413, Anmerk. 
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falls, zu jeder Sehschärfenprüfung den Patienten in ein verdunkeltes 
Zimmer führen zu müssen, aber es ist auch nicht einmal praktisch 
erforderlich; wir müssen nur über eine bequeme Methode verfügen, 
welche uns die Intensität des Tageslichts, insofern sie für die Seh- 
schärfe von Bedeutung ist, messen lässt. Eine derartige Methode habe 
ich schon 1884 in meiner Arbeit über die „Prüfung des Licht- 
sinns“ (loc. cit.) angegeben. Ich fertigte mir analog den Snellen- 
schen Tafeln solche mit Buchstaben aus blauem, grünem und rotem 
Tuch auf schwarzem Grunde und verglich bei abnehmender Beleuch- 
tung die Abnahme der Sehschärfe für die verschiedenen Farbentafeln. 
Es zeigte sich, dass schon die geringste Abnahme der Tagesbeleuch- 
tung, welche an den Snellenschen Tafeln sich nicht bemerkbar 
machte, sofort eine Abnahme der Sehschärfe für blaue Buchstaben 
bewirkte. Steigt die Beleuchtungsintensität, so wird schliesslich V auch 
für blaue Buchstaben normal; damit aber V an den S» Tafeln gerade 
noch normal sei, musste V an den blauen Buchstaben mindestens 
0,2 betragen. Ich habe meinen Tafeln nun einige solche blaue Buch- 
staben auf schwarzem Grunde beigegeben. Man kann sie auf den 
schwarzen Deckblättern oder sonst irgendwo in gleicher Entfernung 
wie die Sehproben befestigen. Solange dieselben für den Untersucher 
in 5m Entfernung noch sichtbar sind, nur solange ist die Beleuch- 
tung ausreichend, um V = 1,0 zu verlangen. 

Im übrigen wird es von der zufälligen Lage und Beschaffenheit 
der Untersuchungsräume, oder von der Jahres- und Tageszeit ab- 
hüngen, ob das diffuse Himmelslicht ausreicht, um in 5 m Entfernung 
noch die blauen Messbuchstaben erkennen zu lassen. 

Es kommt auch vor, dass die in 5m aufgehängte Probetafel, 
eben weil sie die langgestreckte Form hat, nur zum Teil hell genug 
beleuchtet ist. Diesen Ubelstand kann man ausgleichen, wenn man 
die Tafeln so anbringt, dass die beste Beleuchtung auf V — 1,0 füllt, 
denn je grösser die Typen, um so weniger ist die Beleuchtung von 
Einfluss. 

Abgesehen von dem Eintluss der Beleuchtung ist auch die Lage 
der Typen zur Augenhöhe des Untersuchten von Bedeutung; Typen 
und Augen sollen eigentlich in gleicher Höhe sein, denn der Gesichts- 
winkel ist für höher befindliche Objekte ein anderer, als für solche, 
die dem Auge direkt gegenüber sind. Indessen kann man den Fehler 
hier gerade wie bei der Beleuchtung auf die grösseren Objekte schieben, 
indem man die kleineren dem Auge vis-à-vis anbringt. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 3. 92 
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6. Die Entfernung der Probetafeln. 


Wir haben schon erwähnt, dass die internationale Tafel ein für 
allemal für die Entfernung von 5m berechnet ist. Liegen irgend- 
welche Umstände vor, welche grössere oder kleinere Distanz verlangen, 
so ist die Umrechnung auf die Dezimalbrüche leicht gegeben, wenn 
man zunächst an der alten Snellenschen Formel festhält, in welcher 
im Zähler die Entfernung steht, in welcher untersucht worden, bei- 
spielsweise 4m, im Nenner aber diejenige, in welcher das gesehene 
Objekt unter dem Winkel von 1’ erscheint. Wurde nun V = 0,3 in 4m 
gesehen, so steht bei V = 0,3 vermerkt ię, d. h. cs wäre jetzt 
V = tle also = 0,25. | 

Prinzipiell aber sollte von jetzt ab möglichst an der Entfernung 
von 5m festgehalten werden. 

In praxi macht sich oft der Umstand unangenehm bemerkbar. 
dass die Sehleistung nicht ausreicht, um die gróssten Typen der 
Tafeln auf 5m Entfernung zu erkennen. Man hat sich damit ausge- 
holfen, dass man die Entfernung feststellte, in welcher Finger der 
vorgehaltenen Hand gezählt werden können, und diese Fähigkeit gleich 
dem Erkennen der Typen von V — 0,1 setzte. Abgesehen davon, 
dass diese Übereinstimmung sehr willkürlich angenommen, so ist es 
auch nicht einmal praktisch, bei Refraktionsbestimmungen vom Finger- 
zühlen auf Lesen von Buchstaben und Zahlen übergehen zu müssen. 
Ich habe deshalb wie bei meinen früheren Optotypi auch diesmal 
sog. Handtypen, das sind die obersten (V — 0,1 entsprechenden) 
Typen der Normaltafeln, besonders auf Karton gedruckt beigegeben, 
um mit ihnen Sehleistungen « 0,1 feststellen zu können. Es ergibt 
sich für das Erkennen der Handtypen!) 


nd m Fx 0.1 

d, „ = 0,09 
wd y „ = 0,08 
is s = 0,04 
p ai — 0,06 
di en — 0,05 
"D „ = 0,04 


1) Bezeichnet man mit x die Entfernung, in welcher eine der Handtypen 
(v, = 0,1) noch erkannt wird, so ist die Umrechnung leicht gegeben, wenn man 
x mit 0,02 multipliziert. Würde eine der Typen von v, — 1,0 als Handtype 
dienen, so wäre æ mit 0,2 zu multiplizieren, um den entsprechenden Sehleistungs- 
wert für 5 m zu erhalten. 
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15 
in 1t, m V = 0,03 
» 1 » $ — 0.02 
„ ar s. 9 —— 0,01 


Zum Schluss noch einige Worte über eventuelle Verwertung 
der Tafeln bei 


Simulanten, Aggravanten und Dissimulanten. 


Es ist hier nicht der Ort, auf die Frage einzugehen, wie man 
solche übelwollende Patienten am besten entlarvt; darüber sind Bücher 
geschrieben und vielleicht noch zu schreiben. Kern-Scholz haben 
eine Tafel entworfen, in welcher sie „die bisher gebräuchliche, all- 
mählich abgestufte Anordnungsweise der Prüfungszeichen gänzlich 
verlassen und hierdurch einen eigenartigen Grundzug zum Ausdruck 
gebracht haben“. „Für den Untersuchten sind. die Zeichen hinsichtlich 
ihrer Grösse völlig durcheinander geworfen; dem Untersucher werden 
aber die Täuschungsversuche durch die unausbleiblichen Unstimmig- 
keiten erkennbar“ (loc. cit.). 

Diese Tafel hat sicher ihre grosse praktische Berechtigung: für 
mich handelt es sich jedoch bei Herausgabe meiner Tafeln im wesent- 
lichen nur darum, richtige miteinander vergleichbare Typen 


zu geben, — den Buchstaben, Zahlen usw. eine endgültige Stellung 
‚unter den Sehproben zu erobern; — für alle die verwickelten Mög- 


lichkeiten, welche der Praxis unter Umständen nützlich sein können, 
durch Extratafeln vorzusorgen, konnte mir nicht zukommen und würde 
auch dem bestwilligen Verleger eine nicht zu bewältigende Leistung 
zumuten. 

Dies bezieht sich zugleich auf den noch vielfach für unerlässlich 
gehaltenen Spiegeldruck. 

Meinerseits bin ich der Ansicht, dass die einzige, wirklich wissen- 
schaftliche, freilich nicht ganz leicht zu beherrschende Methode, den 
Nachweis der Simulation von herabgesetzter Schschärfe zu führen, 
durch meinen diagnostischen Farbenapparat gegeben ist: dass man 
auch bei der Sehschürfeprüfung allem unter Umständen den Simu- 
lanten bereits entlarven kann. bleibt unbestritten. 


92* 


[Aus der Oto-Rhino-Laryngologischen Klinik der Universitit Utrecht (Holland). 
Direktor: Dr. Quix.] 


Über einige Fülle von Optikusleiden und die inselfórmige 
Gestaltung des Gesichtsfeldes bei diesen Erkrankungen. 


Von 
Frl. J. M. Kooy u. A. de Kleijn, 


Assistenten der Klinik. 


Mit 11 Figuren im Text. 


Vor einigen Monaten gelangte bei der Untersuchung eines Pa- 
tienten, mit wahrscheinlich auf zentrales Leiden zurückzuführenden 
Sehstörungen, ein merkwürdiges Gesichtsfeld zur Beobachtung. Das 
Eigentümliche des Falles bestand darin, dass in der als Ganzes er- 
blindeten Retina inselförmige Gebiete nachgewiesen werden konnten, 
die funktionierten. Ein Zusammenhang dieser funktionsfähigen Retina- 
inseln untereinander bestand nicht, sie waren alle von dem grossen 
kontinuierlichen Skotom umgeben. Bei Nachforschung in der Litera- 
tur fanden wir ähnliche Verhältnisse abgebildet, ohne dass auf die 
eigentümliche Form des Gesichtsfeldes näher eingegangen wurde!) 
Die Fälle sind jedoch wenig zahlreich. Man findet ja einen grossen 
Formenreichtum von pathologischen Gesichtsfeldern, solche, die in 
einer Richtung eingeengt sind, konzentrisch eingeengte, sektorför- 
mige usw., sie haben aber alle das eine gemeinsam, dass der perzipie- 
rende Netzhautteil ein zusammenhängendes Ganze darstellt. Wenn 
man sich die Sache theoretisch überlegt, steigen Zweifel auf an dem 
tatsächlichen Vorhandensein aller dieser kontinuierlichen Gesichts- 
felder, besonders wenn es Fälle von Optikuserkrankungen betrifft. Nehmen 
wir an, irgendein entzündlicher Prozess, z. B. ausgehend von den 





1) U. a. Dr. Karl Baas, Das Gesichtsfeld. Stuttgart 1896, S. 132, 153 u. 210. 

F. de Lapersonne et A. Cantonnet, Troubles visuels produits par les 
tumeurs de l'hvpophyse sans acromégalie. Arch. d'opht. Février 1910. 

Dr. Tatsuji Inouye, Die Sehstörungen bei Schussverletzungen der cor- 
ticalen Sehsphüre. Nach Beobachtungen an Verwundeten der letzten japanischen 
Kriege. Engelmann, Leipzig 1909. S. 58. 
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Nebenhöhlen der Nase, oder ein Herdprozess wie multiple Sklerose, 
oder Tabes erzeuge eine Optikusatrophie. Nun ist von vornherein gar 
nicht abzusehen, in welcher Gruppierung die Fasern des Sehnerven 
erkranken werden. 

A priori ist jedenfalls nicht auszuschliessen, dass es sich derartig 
verhült, dass Gruppen funktionierender Fasern von bereits zugrunde 
gegangenen Gebieten ringsum begrenzt sind. Das würde dann bei Ge- 
sichtsfeldaufnahme zu unsern perzipierenden Inseln, umgeben von 
einem kontinuierlichen Skotom, führen. Ja, man wäre sogar ge- 
neigt, eine solche mehr unregelmässige Gruppierung für wahrschein- 
licher zu halten als die gewöhnlich angenommene, wobei grosse zu- 
sammenhängende Gruppen von Fasern atrophieren, andere erhalten 
bleiben sollen. 

Es schien uns daher der Mühe wert, geleitet von diesen theoreti- 
schen Gesichtspunkten, eine Anzahl Patienten mit Optikuserkrankungen 
daraufhin zu prüfen, ob bei genauer Untersuchung des Gesichtsfeldes 
dieses Erhaltenbleiben inselförmiger perzipierender Netzhautbezirke 
nicht häufiger zu beobachten sei?). 

In der Tat hat sich nun herausgestellt, dass dieses häufig an- 
getroffen wird: Man kann sagen in fast allen Fällen von Optikus- 
erkrankung. Unwillkürlich frägt man sich, woher es kommt, dass diese 
Tatsache nicht früher festgestellt wurde, wird sie doch von in der 
Gesichtsfeldaufnahme so erfahrenen Untersuchern wie Bull?) und Baas”) 
nicht erwähnt. Verschiedene Ursachen sind hierfür verantwortlich zu 
machen. Die Untersuchung erfordert sehr viel Zeit, bei einigermassen 
flüchtiger Untersuchung übersieht man sehr leicht die kleinen Inseln. 
Der Hauptgrund ist aber darin gelegen, dass die meisten Forscher 
bei ihren Bestimmungen sich des Perimeters bedienen und nicht des 
Campimeters. Ersteres Instrument ist ja im allgemeinen letzterem bei 
weitem vorzuziehen. Für den hier erstrebten Zweck, ebenso wie beim 
Suchen nach kleinen Skotomen, ist jedoch das Campimeter mehr zu 
empfehlen. Der bekannte Nachteil des Instrumentes, dass man das 


!) Ungeeignet für diese Untersuchung erscheinen diejenigen Fälle, in denen 
nach Stauungspapille Atrophia papillae auftritt, weil hier eine mehr regelmässig 
begrenzte Form des Gesichtsfeldes zu erwarten ist. Wenigstens wenn neben der 
Lymplstauung keine andern ätiologischen Momente (Toxinwirkungen z. B., wie 
Viele annehmen) mit im Spiel sind. Siehe Fall VII u. VIII. 

Das Gesichtsfeld abgebildet im Buche von Baas (loc. eit.), S. 153 stammt 
wahrscheinlich nicht von einem Falle mit einfacher Stauungspapille. 

?) Ole Bull, Perimetrie. Bonn 1895. 

*) Baas, loc, cit. 
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Gesichtsfeld nur in einem 45? umfassenden Kreis untersuchen kann, 
trat auch hier zutage; dafür konnte dieses Gebiet dann aber um so 
genauer studiert werden, was mit dem Perimeter nicht in dieser Voll- 
endung möglich wäre, jedenfalls soviel Zeit in Anspruch nähme, dass 
die Ermüdung des Patienten die Sicherheit der Resultate beeinträch- 
tigen würde. Unser Campimeter!) bestand aus einem viereckigen 
schwarzen Brett; in dieses Viereck ist ein Kreis eingezeichnet, dessen 
Umkreis vom fixierenden Auge aus in einem Winkel von 45° gesehen 
wird. Die diesem Aufsatze beigefügten Abbildungen sind vom Cam- 
pimeter direkt auf durchsichtiges Papier übertragen und dann photo- 
graphisch reproduziert worden. Dadurch, dass die Zeichnungen ein 
wenig eingerollt waren, ist in den Photographien die viereckige Form 
des Campimeters nicht immer ganz gewahrt geblieben. Soweit die 
Kreise von 15° und 30° im Gebiete des Gesichtsfeldes liegen, sind 
sie in den Figuren mit angegeben. Zur Vervollständigung der Ge- 
sichtsfeldaufnahme ist in allen Fällen ausserdem das Perimeter zur 
Untersuchung der ausserhalb des 45°-Kreises gelegenen Bezirke heran- 
gezogen. In diesem letzteren Gebiete mögen „Inseln“ uns entgangen 
sein, Hauptsache war hier das Konstatieren ihres Vorkommens, die 
Anzahl haben wir als nebensächlich betrachtet. 

Was die Gesichtsfelder für Farben anbelangt, möge folgendes 
bemerkt werden. 

In der gewöhnlichen Weise wurden mit Campimeter und Pen- 
meter die Gesichtsfelder für Rot, Blau, meistens auch für Grün be- 
stimmt. In den ausführlich mitgeteilten Krankengeschichten sind sie 
erwähnt und auch in den Figuren teilweise eingetragen. Zur Bestim- 
mung des Gesichtsfeldes benutzten wir weisse oder gefärbte Papier- 
stücke aus dem Heidelberger Farbenbuch von 15 mm Seite?). 

Klinisch haben unsere Feststellungen geringen Wert. Vielleicht 
sind sie aber im stande eine Erklärung dafür zu bringen, dass Pa- 
tienten mit Optikusleiden in manchen Fällen, trotz stark eingeengten 
Gesichtsfeldes, im praktischen Leben so geringe Störungen aufweisen. 
Gerade bei diesen Patienten könnten die „Inseln“ bei der Orientierung 
von grosser praktischer Bedeutung sein. 

Theoretisches Interesse (für die Feststellung des Faserverlaufes 
im Nervus opticus) können pathologisch-anatomische Befunde, Fälle 
dieser Art betreffend, haben. 


1) Campimeter und Perimeter nach Snellen Sr. 
*| Die Grósse des blinden Fleckes wurde bestimmt mit Papierstücken von 
omm Seite. 
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Bevor wir zur Darstellung der Einzelbefunde übergehen, sei es 
uns gestattet, hier ausser unserm verehrten Chef Herrn Dr. Quix, 
den Herren Prof. Heilbronner, Prof. Lameris und Kollegen Rochat 
für die freundliche Überlassung von Patienten unsern Dank auszu- 
sprechen. 

Zur Illustrierung der oben beschriebenen Zustände geben wir im 
Folgenden einige Krankengeschichten. Diejenigen Fälle, welche ausser- 
dem klinisches Interesse beanspruchen, sind ausführlich mitgeteilt. 

Es betrifft 11 Fälle von Optikuserkrankungen. 

Fall I: Zentrale Erkrankung. 
Fall II: Hemianopsie. 
Fall III u. IV: Optikuserkrankungen rhinogenen Ursprungs. 


Fall V: x nach Masern. 

Fall VI: i durch Druck eines Tumors. 

Fall VII u. VIII: ) bei Hirndruck (Atrophie nach 
Stauungspapille). 

Fall IX: á bei multipler Sklerose. 

Fall X: 5 » Tabes. 

Fall XI: " nach Darmblutung. 


Fall I (Fig. 1): 
Zentrale Sehstórung. 
Die Krankengeschichte dieses Pat., die zu vielen diagnostischen Schwierig- 
keiten Anlass gegeben hat, möge hier folgen; als Abschluss wollen wir dann 





Fig. 1. 


die Frage erwägen, inwiefern die klinischen Erscheinungen uns berechtigen, 
von einer zentralen Affektion zu reden. 

Anfangs beruhten die Hauptschwierigkeiten der Beurteilung darin, dass 
der Pat. früher wegen funktioneller Beschwerden behandelt worden war, die 
Bedeutung der verschiedenen Symptome musste deshalb mit grósster Vor- 
sieht erwogen werden. 
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Pat. wurde von verschiedenen Ophthalmologen und Neurologen unter- 
sucht. Wo keine Untersucher genannt sind, betrifft es eigene Beobachtungen. 

Herr N., 62 Jahre alt, machte vor 30 Jahren einen Typhus durch, 
vor 5 Jahren litt er an Nierenkolik. Bei letzterer Erkrankung wurde festgestellt, 
dass Pat. starke Oxalurie hatte, hie und da auch Spuren Eiweiss. Dieser Zu- 
stand ist seitdem so geblieben; die Eiweissmenge ist sehr wechselnd, aber 
immer gering. 

Wegen funktioneller Störungen begab Pat. sich, kurz nach Auftreten 
der Erscheinungen von seiten der Nieren, in Behandlung von Prof. 
Ziehen. Er war von jeher sehr nervös und hatte Klagen über hypochondri- 
sche Sensationen. Seit 2 Jahren klagt er auch über Schwindel. Brüder und 
Schwester von des Pat. Mutter waren nervös; in der Familie kamen keine 
Psychosen, schwere Neurosen oder Fälle von Epilepsie vor. 

9. IV. 1909. Von diesem Tage an traten die näher zu besprechenden 
ophthalmologischen Erscheinungen auf. Sie fingen damit an, dass Pat. an- 
gab, plötzlich alles nur halb zu sehen, während er in einem Augenblick 
viel besser als im andern zu sehen glaubte. 

Die interne Untersuchung konnte keine Abweichungen nachweisen, der 
Harn enthielt kein Eiweiss!). 

Es bestand erhöhter Blutandrang zum Kopfe. 

10. IV. 1909. Morgens, nachdem Pat. aufgestanden ist, wird er während 
eines Schwindelanfalles vollkommen blind. Er wird zu Bett gebracht, wor- 
auf er während der ersten zwei Stunden angibt, dass das Gesichtsvermögen 
hier und da ein wenig zurückkehrt. Der herbeigerufene Hausarzt macht 
wegen des ziemlich gespannten Pulses und der Kongestion einen Aderlass an 
der linken Vena mediana cubiti. Während der Venaesectio gibt Pat. an, dass 
er nun wiederum nichts mehr sehen könne, ausserdem ein taubes Gefühl 
der linken Extremitäten wahrnehme. 

Jedoch auch jetzt kehrt das Gesichtsvermögen teilweise wieder zurück; 
der hinzugezogene Ophthalmologe, Kollege Reddingius, findet zwei Stun- 
den naeh der Venaesectio folgendes: 


Ophthalmologischer Befund. 


Die deutlich vorhandene Lichtreaktion der Pupille ist etwas träge. Das 
Verhalten der Pupille bei Accommodation und Konvergenz wurde nicht 
beachtet. 

Bei oberflächlicher Untersuchung des Gesichtsfeldes war dieses vorhan- 
den, jedoch stark eingeengt. Dass Pat. nicht ganz blind ist, geht u. a. 
daraus hervor, dass er den Halskragen des Arztes unterscheidet und dessen 
(resichtsfarbe richtig als blass bezeichnet. 

Fundus — keine Abweichungen. 

Funktion der äusseren Augenmuskeln intakt?). 

11.—13. IV. 1909. Nach Angabe der Familienmitzglieder bleibt der 





1) Auch im weiteren Verlauf sind keine internen Komplikationen vor- 
gekommen, bis auf den oben schon erwähnten geringen Eiweissgehalt des Harns. 

>} Die Funktion der äusseren Augenmuskeln ist auch immer intakt ge- 
blieben. Dieses war auch der Fall bei allen folgenden Patienten. 
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Zustand der Augen während dieser Tage ungefähr stationär; aus Bemer- 
kungen, die Pat. gelegentlich macht, kann man schliessen, dass er, wenn 
auch im allgemeinen sehr wenig, so doch etwas sieht. Dass er einen Augen- 
blick sogar ziemlich gut sieht, ist der Tatsache zu entnehmen, dass er ein- 
mal auf einer + 4 m entfernten Uhr richtig die Zeit ablesen konnte. Die 
Uhr ging falsch, er konnte also die darauf angezeigte Stunde nicht etwa 
durch andere Umstände geraten haben. 

Der Allgemeinzustand hat sich geändert. Der Gedanke, er habe eine 
Apoplexie gehabt, regt ihn sehr auf. Er ist nicht genau darüber orientiert, 
wie lange er zu Bett liegt, er unterschätzt die Zeit. 


14. IV. 1909. Einer von uns hatte von jetzt an Gelegenheit, sich in 
des Pat. nächster Umgebung aufzuhalten und daher den Fall genau zu ver- 
folgen. Eine Konsultation mit Prof. Heilbronner ergab folgendes: 


Ophthalmologisch: Pupillen erweitert, etwas träge, jedoch deut- 
lich auf Licht reagierend. 

Keine Reaktion der Pupille auf Konvergenz und Accom- 
modation. 

Drohreflex fehlt beiderseits. 

Bei wiederholter Untersuchung wird festgestellt, dass Pat. zentral nicht 
sieht, wohl sieht er beiderseits in der äussersten Peripherie temporal (Un- 
tersuchung mit elektrischer Lampe). Peripher erkennt Pat. auch den Schatten 
eines Perkussionshammers auf der Tapete. Genaue Aufnahme des Gesichts- 
feldes ist wegen der Erregtlieit des Pat. nicht möglich. 


Neurologisch: Reflexe normal. (Der Bauchreflex wurde nicht unter- 
sucht) Kein Babinski, kein Oppenheim. Die Wahrnehmung passiver 
Bewegungen im linken Fuss leicht gestört; übrigens keine Störungen der 
Sensibilität. Keine Ataxie der Arme und Beine. Kraft normal. 

Pat. ist sehr aufgeregt über die Venaesectio. 

Beim Aufstehen sinkt Pat. zusammen, man hat den Eindruck, hierin 
eine funktionelle Störung erblicken zu müssen. 


15.—19. IV. Aus unsern Notizen über den regelmässig untersuchten 
Pat. entnehmen wir folgendes: 

Pat. hat den Eindruck besser zu sehen. Er sieht jetzt zentral; bei 
Untersuchung mit der elektrischen Lampe erkennt er dieselbe nur zentral. 
Auch seine spontanen Produktionen lassen auf diese Fähigkeit schliessen. In 
einer Entfernung von 4m erkennt er das Sehlüsselloch ciner Standuhr, den 
Druekknopf einer elektrischen Klingel, während er die direkte Umgebung 
dieser kleinen Gegenstünde nicht deuten kann. 

Die Perioden, in denen Pat. sieht, dauern für gewöhnlich nur kurz, höchstens 
wenige Stunden, darauf tritt wieder sehr schlechter Visus bis vollkommene 
Blindheit auf. Bei genauer Untersuchung kann dann keine Spur von Licht- 
perzeption angetroffen werden. Er bemerkt z. B. in letzteren Perioden nicht, 
ob das Licht angezündet wird. Die Pupillenreaktion bleibt aber in dem- 
selben Zustand wie am 14. IV., auch die Fundi zeigen keine Abweichungen. 

20.—24. IV. Totale Erblindung. Bei wiederholter Untersuchung und 
fortwährender Beobachtung spricht alles dafür, dass Pat. vollkommen er- 
blindet ist. 
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Pupillenreaktion wie am 14. IV., also -]- auf Licht, — auf Konver- 
genz und Accommodation. Keine Abweichungen im Fundus. 

Neurologisch: Taumelnder Gang. An einem Tage wird während 
einiger Minuten stotternde Sprache wahrgenommen. Während all dieser Tage 
ist Pat. nur des Abends verwirrt. Trotz seiner Blindheit hat er tags- 
über Gesichtshallueinationen. 

25. IV. Ein neues merkwürdiges Symptom tritt an diesem Tage zu 
den andern Erscheinungen. Während er sonst tagsüber nicht verwirrt ist, 
treten jetzt Störungen des Ortsgedächtnisses auf. Er weiss nicht mehr, 
wie das Haus eingerichtet ist, er ist im unklaren über die gegenseitige Lage 
der Zimmer. Er meint, dass bestimmte, ausserhalb der Stadt liegende Felder 
hinter einem Garten gelegen sind. 

26. IV. 1909. Ausser Gesichtshallueinationen hat er Hallucinationen 
auf den Gebieten des Gehörs, des Geruchs und des Geschmacks. 

27.—29. IV. 1909. Pat. fängt an die Nahrung zu verweigern. 

Bis auf die Topographie seines Hauses, ist Pat. vollkommen orientiert. 
Die Einrichtung eines früheren Hauses weiss er genau an- 
zugeben. 

30. IV. 1909. Wegen der Nahrungsverweigerung wird Pat. in ein 
Sanatorium überführt. Während seines dortiren Aufenthaltes hatten wir 
keine Gelegenheit, den Pat. zu untersuchen. Der Anfang Mai hier aufge- 
nommene Status lautet folgendermassen: 

Intern: Cor und Pulmones keine Abweichungen. 

Pulsus regularis, aequalis. 72. (Art. radialis.) Mässig verdickte Arterien- 
wand. Die Pulsationen der Art. brachialis sind sichtbar. Gefässwand auch 
hier mässig verdickt. 

Neurologisch: Innervationsstörungen kommen im Gebiete der Augen-, 
Gesiehts- und Zungenmuskeln nicht vor. 

Geringere Muskelkraft des linken Armes. An den Händen kein Tremor, 
Kraft des lländedruckes linkerseits stark verringert, die Bewegungen werden 
stark ataktisch ausgeführt. Die Beine sind schwach, Pat. kann nur, durch 
zwei Personen gestützt, gehen. Starke Ataxie. Im Bett liegend kann er 
beide Beine gut bewegen, das rechte besser als das linke. Grobe Kraft 
links etwas geringer als rechts Unsicherer schwankender ataktischer Gang, 
oft Nachschleppen des linken Beines in varo-equinus-Haltung. Rombergs 
Symptom unsicher. 

teflexe: Pharynxreflex vorhanden, jedoch schwach. 

Arm: Trieeps- und Bicepsreflexe rechts und links gleich stark. 

Patellarreflex beiderseits in gleicher Stärke vorhanden. 

Achillessehnenreflex links vorhanden, rechts dureh Spannung nicht 
hervorzurufen. 

Knie- und Fuss-Klonus nicht vorhanden. 

Fusssohlenreflex normal. 

Bauehreflex nieht vorhanden. 

Cremasterreflex rechts vorhanden, links nicht. 

Tast- und Schmerzgefühl intakt. 

Einige Tage naeh der Aufnahme: 

Pupillen ziemlich weit, gleich gross und rund. lieagieren auf Licht 
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jedoch träge. Bei Untersuchung mit einer Kerze ist das Gesichtsfeld stark 
eingeengt. Eine brennende Kerze wird bis auf 4 m wahrgenommen. Die 
Zahl der ausgestreckten Finger kann Pat. nicht bestimmen. 

5. V. 1909. Ophthalmologischer Befund des in der Anstalt kon- 
sultierten Augenarztes: 

Pupillen etwas erweitert, reagieren auf Licht (die Reaktion auf Kon- 
vergenz und Accommodation wurde leider nicht beachtet). Die Gesichtsfeld- 
prüfung konnte nicht mit Erfolg vorgenommen werden, da der Zustand des 
Pat. es nicht zuliess; sehr wahrscheinlich starke Einengung. 

Visus nicht genau bestimmbar, höchstens !/,, Snellen. Hyperämie der 
Papillen, besonders nasalwärts ist die Begrenzung gegen die Retina nicht 
deutlich. Venen erweitert. (Dieses ist das einzige Mal, dass im Fundus eine 
Abweichung angetroffen ist, trotz der wiederholten Untersuchung von ver- 
schiedenen Augenärzten. Es scheint uns wahrscheinlich, dass die Feststel- 
lungen im Sanatorium bei dem schwer verwirrten Patienten nicht allzu ge- 
nau waren.) 

8.—14. V. 1909. Die Verwirrtheit des Pat. nimmt zu. Er halluciniert 
und konfabuliert viel. Der Puls ist frequent und irregulár; mássige Albu- 
minurie. 

14. V. 1909 deliriert Pat. so stark, dass eine Skopolamin- Morphin- 
Injektion nótig wird, worauf Pat. sich beruhigt. Er sieht sehr wenig, wie 
wenig ist nicht genau festzustellen. Es folgen zwei ruhige Tage, die Psy- 
chose scheint abzuklingen. Am 

19. V. 1909 kehrt Pat. mit einem Pfleger heim. Er wird jetzt von 
einem von uns weiter beobachtet. 

19.—24. V. 1909. Noch wenige Hallucinationen, nur des Abends. 
Die Stórungen des Ortsgedüchtnisses nehmen gleichfalls ab. Pat. ist sehr 
reizbar. Es besteht Amnesie für den Zeitraum vom 12.—30. IV., vielleicht 
auch in den ersten Tagen des Mai teilweise. 

24. 5. 1909. Prompte Reaktion der Pupille auf Licht. Die Pupille 
reagiert jetzt auch auf Accommodation und Konvergenz, dieser 
Reflex ermüdet aber bald. Drohreflex einmal vorhanden, einmal fehlend. 

Ophthalmologisch: Der Visus hat sich gebessert, Pat. kennt die 
Personen, die das Zimmer betreten. Der zentrale Farbensinn ist bei ge- 
nauer Prüfung normal. Im Garten unterscheidet er auch das grüne Laub 
der Bäume und die rote Farbe der Blumen. Pat. kann allein im Zimmer 
umhergehen, der Gang ist taumelnd. 

Kollege Reddingius, der so freundlich war, den Patienten nochmals 
zu untersuchen, stellte denselben hier beschriebenen Befund fest. 

27. V. 1909. Untersuchung mit Prof. Heilbronner. 

Ophthalmologisch: Reaktion der Pupille wie am 24. V. 1909. 

Zentrales Gesichtsfeld, mit Bewegungen des Perkussionshammers auf- 
genommen, klein. Es fällt auf, dass Pat., ohne das Auge zu bewegen, 
manchmal Gegenstände der Umgebung richtig erkennt, die er doch 
nur mit peripheren, ausserhalb des kleinen zentralen perzipieren- 
den Netzhautbezirkes liegenden Retinateilen wahrnehmen kann. 

Zentraler Visus gut (er liest kleine Buchstaben). 

Zentraler Farbensinn intakt. 
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Neurologisch: Es besteht Krankheitseinsicht. Pat. gibt an, sein Kopf 
sei verwirrt gewesen. Tastsinn und Reflexe normal. Keine Ataxie. Beim 
Gehen ist der Oberkörper etwas nach links geneigt, im übrigen ist der 
Gang normal. 

In den nächsten 34 Tagen ist Pat. nie mehr verwirrt. Nur bestehen 
hier und da Störungen des Ortsgedächtnisses. 

Im Juli versucht Pat. wieder zu lesen und zu schreiben, wobei sich 
folgendes zeigt: 

Pat. kann spontan und nach Diktat schreiben. Er kann wenige Worte 
lesen, dann tritt Unmöglichkeit weiter zu lesen auf, mit Unlustgefühl be- 
gleitet (Dyslexie). Pat. kann z.B. ganz gut einen Brief schreiben, es ge- 
lingt ihm aber nicht, denselben nachher zu lesen, oder höchstens die ersten 
Worte. Während des Monats August bessert sich dieser Zustand allmählich. 
Am 30. VII. sind die Erscheinungen der Dyslexie ganz verschwunden. 

Sept. Der Zustand hat sich soweit gebessert, dass er sich zwecks ge- 
nauer Untersuchung zu Prof. Snellen begeben kann. Bis jetzt waren alle 
Untersuchungen des Pat. zu Hause vorgenommen worden. 


Ophthalmologisch: Reaktion der Pupille: normal. Drohreflex fehlt 
noch häufig. 


Gesichtsfeld: Der Form nach ungefähr übereinstimmend mit Fig. 1, 
auf Inseln ist damals nicht geachtet worden. 

Visus nach Korrektion beiderseits ®|,. 

Keine Abweichungen im Augenhintergrund. 

10. XI. 1909. Pat. klagi über heftige Schmerzen im linken Arm. 
Taumelnder Gang. Sonst keine objektiv wahrnehmbaren Abweichungen. 

19. I. 1910. In der Klinik stellten wir bei ophthalmologischer Unter- 
suchung folgendes fest: 

Form des Gesichtsfeldes siehe Fig. 1. O. S. In den drei „Inseln“ wird nur 
Bewegung wahrgenommen, bei Ermüdung verschwinden sie bald. In dem mit 
weiss angegebenen Teil des Gesichtsfeldes werden Farben!) wahrgenommen, 
im übrigen Teil nur weiss. 

O. D. siehe Fig. 2. In der Insel wird nur Bewegung wahrgenommen. 
In dem sonst weiss angegebenen Teil auch weiss. Farben naeh oben bis 
15°, übrigens einzelne Grade weniger als Weiss. 

Pupillarreflexe normal. 

Visus nach Korrektur "|. 

T. 0. D. S. = n. 


Fundus: Keine Abweichungen ausser einer punktförmigen Blu- 
tung neben einem Gefäss in der Nähe der Macula rechts, auch in der 
Peripherie eine Blutung. 

Mit dem Goniometer werden keine Abweichungen gefunden. Pat. tällt 
etwas leichter nach links um. 

30. I. 1910. Pat. leidet an Ohrensausen, besonders links, von Zeit 
zu Zeit isochron mit dem Puls. Otologisech werden keine Abweichungen 
gefunden. 


1) Blau etwas > kot und Grün. 
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5. II. 1910. Aufnahme des Gesichtsfeldes in der Dunkelkammer mit 
der elektrischen Lampe. 

Gesichtsfeld wie am 19. I. 1910. Auch die „Inseln“ sind vorhanden, 
alle perzipierenden Teile haben sich etwas ausgedehnt. 

19. V. 1910. Gesichtsfeld wie am 19. I. 1910. „Inseln“ noch vor- 
handen. 


Dieses war das letzte Mal, dass wir Pat. genauer untersuchen konnten. 
Von neurologischer Seite finden wir noch folgendes aufgezeichnet. 


23. IV. 1910. Reflexe am linken Arm erhöht. Sensibilität (Berührung 
mit Watte) links herabgesetzt. 


30. V. 1910. Sensibilität rechts — links. Reflexe am linken Arm er- 
höht. Hier und da noch sehr geringe Störungen des Ortsgedächtnisses. 


Epikrisis. 

Fassen wir das bisher Mitgeteilte zusammen, indem wir kurz die 
wichtigsten Symptome aufzählen: 

1. Das Fehlen von Abweichungen des Augenhintergrundes, die 
für die Störungen des Gesichtsvermögens verantwortlich zu machen 
wären (einmal Hyperämie der Papille?). Die Tatsache des Fehlens 
von Fundusabweichungen ist als sichergestellt zu betrachten, da der 
Patient von verschiedenen Ophthalmologen von Anfang der Krank- 
heit an untersucht worden ist, immer mit dem gleichen negativen 
Resultat!). 

2. Während der Perioden völliger Blindheit 

a. das Vorhandensein des Pupillarreflexes für Licht, das Fehlen 
desselben für Accommodation und Konvergenz, 

b. das Auftreten von Gesichtshallucinationen. 

3. Die Störung des Ortsgedächtnisses. 

4. Die Dyslexie. 

5. Das wechselnde Verhalten der Sehschärte. 

6. Die eigentümliche Form des Gesichtsfeldes (siehe Fig. 1), 
das bei wiederholter Untersuchung diese Form behält; die Inseln er- 
halten sich in konstanter Lage. 

Für das Vorhandensein von Arteriosklerose sprechen folgende 
Erscheinungen: 

a. das plötzliche Entstehen, 

b. der nicht progressive Verlauf, 

c. die Netzhautblutungen, 

d. die wechselnde geringe Albuminurie. 

Über den Sitz der Erkrankung ist folgendes zu bemerken: 


1) Die kleinen Hàmorrhagien haben ausser als Stütze für die Auffassung, 
dass tatsächlich eine Arteriosklerose vorliege, keine Bedeutung. 
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Auszuschliessen ist die Lokalisation: 

a. in der Retina oder im intra-orbitalen Teil des Seh- 
nerven. Hiergegen spricht das Fehlen von Fundusabweichungen; auch 
wäre in dem Fall jetzt Atrophia papillae vorhanden. (In den be- 
kannten Fällen von Amblyopie bzw. Amaurose bei Embolie der Art. 
centralis retinae, woran auch hier in erster Linie zu denken wäre, 
haben bis jetzt Abweichungen im Augenhintergrund nie gefehlt.) 

b.im Chiasma. Hierfür hat das unter a. gesagte gleichfalls Geltung. 

c. im Tractus opticus. Auch dieses ist höchst unwahrschein- 
lich. Nichts spricht für eine Affektion an der Basis cranii; die Nerv. 
oculomotorius, trochlearis, trigeminus funktionieren normal. 

Ausser durch einen Basalprozess kann der Tractus erkranken 
durch Embolien oder Thrombosen von kleinen Arterien (Endarterien 
im Sinne Cohnheims), wie Marchand!) gezeigt hat. 

Gegen eine Lokalisation im Tractus ist dasselbe anzuführen, wie 
unter a. und b. mitgeteilt. Als weitere Momente, die gegen a., b. und 
c. sprechen, ist noch folgendes zu bemerken. 

Die vorhandene Reaktion der Pupille auf Licht müsste man sich 
in der Weise denken, dass nur die Fasern für optische Eindrücke 
geschädigt wären, die Fasern für den Pupillenreflex (auch während 
der Perioden völliger Blindheit) jedoch intakt. Eine Ausnahme, die 
wenig für sich hat. Es sind bekanntlich einige Fälle beschrieben, wo bei 
peripherer Amaurose der Pupillarreflex vorhanden war; dass dieses 
hier aber beiderseits der Fall wäre, ist nicht gut anzunehmen. 

Auch die Störungen des Ortsgedächtnisses und die Dyslexie passen 
nicht in diese Vorstellung des Sachverhaltes hinein. 

Wir kommen jetzt zur Besprechung des zentralen Optikusverlaufes. 

Corpus geniculatum laterale. Affektionen an dieser Stelle?) 
könnten verschiedene Erscheinungen erklären. Für die prompte Reak- 
tion der Pupille ist doch nur nötig, dass der vordere Vierhügel in- 
takt ist [wenn man wenigstens annimmt, dass die Bahn Bach- 
Meyer für die Pupillenreaktion richtig ist. Klinisch-anatomisch darf 
dieses zwar noch nicht als bewiesen gelten; es sprechen aber die 


1) Marchand. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXVIII. 

?) Embolien oder Thrombosen in den Endverzweigungen der Art. cerebri 
posterior. 

?) Eisenlohr, Zur Diagnose der Vierhügelerkrankung. Jahrbücher d. Ham- 
burger Staatskrankenanstalten I. Jahrg. 1889. Nur als Referat gelesen. 

*) Bach, Zusammenfassende Darstellung und kritische Betrachtung der 
Erkrankungen der Vierhügelgegend Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. II. 
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Zugrundegehen der Corpora quadrigemina bei fehlendem Pupillar- 
reflex doch keine Blindheit zu bestehen braucht, dafür. van Gehuch- 
ten!) und Henschen?) halten ebenfalls die Bahn Bach-Meyer für 
die am meisten wahrscheinliche. Die Erscheinung der Dyslexie?), die 
Stórungen des Ortsgedüchtnisses blieben aber, bei Annahme der Lo- 
kalısation im Corp. geniculatum laterale, unerklärt. Es scheint daher 
wahrscheinlicher, den pathologischen Prozess in der Sehstrahlung 
oder in der Rinde anzunehmen. 

Für eine subcorticale Lokalisation ist anzuführen, dass Patient 
bei totaler Blindheit doch Gesichtshallucinationen hatte. Hier ist an 
einen Fall von Henschen!) zu erinnern, der einen Patienten mit 
rechtsseitiger homonymer Hemianopsie beobachtete, der zugleich Hal- 
lucinationen der blinden Gesichtsfeldhälfte hatte. Bei der Sektion fand 
sich ein Herd in der Radiatio Gratioleti 25 mm vom Occipitalpol entfernt. 

Die Frage, ob eine rein corticale Hemianopsie überhaupt vor- 
kommt»), betrachten wir vorläufig als ungelöst, jedenfalls scheint sie 
äusserst selten zu sein. In den meisten Fällen war ausser der Rinde 
auch die Sehstrahlung mit ergriffen®). 

Die Form der dabei beobachteten Gesichtsfelder war in keinem 
Fall unserer Fig. 1 ähnlich. Dass die Gesichtsfelder in diesem Falle 
nicht homonym sind, bleibt unerklärt. 

Dass die inselförmige Verbreitung des Gesichtsfeldes auf eine 
in der Sehstrahlung noch vorhandene Projektion der peripheren 
Retinalschnitte beruht, halten wir für wahrscheinlich. 

Über die Bedeutung (für die Lokalisationslehre) des eigentüm- 
lichen Verhaltens des Pupillarreflexes auf Licht einerseits, auf Accom- 
modation und Konvergenz anderseits (bei totaler Amaurose), wird die 
Zukunft nähere Aufklärung bringen müssen. Die feinere Anatomie 


— 


1) Anatomie du systeme nerveux de l'homme, 19806. 

2) Pathologie des Gehirns. 

3) Die Lokalisation der Dyslexie ist noch nicht mit Sicherheit festgestellt. 
Vieles spricht jedoch für eine corticale Affektion bei dieser Erscheinung. Siehe 
u. a. R. Berlin, Eine besondere Art von Wortblindheit (Dyslexie). Wies- 
baden 1887. 

*) Henschen, loc. cit. Siehe auch Uhthoff, Beiträge zu den Gesichts- 
täuschungen (Hallucinationen, Illusionen usw.) bei Erkrankungen des Sehorgans. 
Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. V. 

5) Wie Henschen meint, loc. cit. 

°) Wehrli, E., Über die anatomisch-histologischen Grundlagen der sog. Rin- 
denblindheit. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXII. 

Winkler, De Achterhoofdskwab en de Halfblindheid. Psych. en neurolog. 
Bladen. Nr. 1 en 2. 1910. 
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der betreffenden Bahnen scheint uns bis jetzt noch nicht im stande, 
hierüber Spruchreifes zu bringen. 


Fall II (Fig. 2). Hemianopsia. 

Pat. K., 59 jähriger Barbier. 

Anamnese: Herr Prof. Heilbronner schickte den Patienten zur Nasen- 
untersuchung in unsere Klinik. Man bat uns gleichzeitig, einen ophthal- 
mologischen Status machen zu wollen, da der Patient seit einigen Tagen 
schlecht sieht. Was die Nase anbelangt, so ist zu bemerken, dass Patient 
schon + 20 Jalıre unter rlinologischer Behandlung ist. Die Nase produ- 
ziert reichlich seröse Flüssigkeit. Der Geruclissinn ist mangelhaft. Seit der 
Jugend leidet Patient an Kopfschmerzen, die in Anfällen auftreten. Vor An- 
fang derselben dämmert es ihm vor den Augen, und er sieht schlecht auf 
beiden Augen. Der Anfall dauert !j, bis 1 Tag. Seit 1904 ist Patient 
deshalb auf der neurologischen Poliklinik behandelt worden. Er ging dahin, 
weil die Anfälle häufiger auftraten, alle 3 bis 
4 Tage. Es war ihm nie schwindelig oder übel. 
Der Kopfschmerz wird meist rechts lokalisiert. 
Der Vater des Patienten soll an Apoplexie 
gestorben sein, die Mutter an Cholera. Brüder 
und Schwester sind gesund. 

31. III. 1910. Status. 

Interner Befund: Leichte Hypertro- 
phia cordis, sonst keine Abweichungen. 

Neurologischer Befund: Keine Ab- 
weichungen. Kopfschmerzen: siehe Anamnese. 
Von Zeit zu Zeit Parese im rechten Bein, 
kaltes Gefühl der rechten Körperhälfte. Bei- 
des war jedoch objektiv nicht zu konstatieren. 
Diese Erscheinungen sollen gleichzeitig mit den Migräneanfällen auftreten. 

Rhinologischer Befund: Ethmoiditis anterior dextra. Concha media 
grósstenteils reseziert. Vordere Ethmoidalzellen gefüllt mit Polypen und Eiter. 

Ophthalmologischer Befund: Hemianopsie (siehe Fig. 2). Die 
linke optische Balın ist erkrankt. Bemerkenswert ist die vollkommene Sym- 
metrie des Gesichtsfeldes. 

Rechts konnte der blinde Fleck natürlich nicht bestimmt werden. Linker- 
seits war er für Weiss von normaler Grósse. Die Farbenperzeption konnte 
nieht geprüft werden, da Patient, wie er selbst angibt, von Jugend auf 
farbenblind war; er nennt alle Farben grau. 

Diese Hemianopsie sollte nun seit zehn Tagen bestanden haben und 
übereinstimmen mit den Selstörungen, die Patient gewöhnlich bei seinen 
Anfällen hat. Das Aussergewöhnliche wäre nur, dass diesmal der Zustand, 
statt höchstens 24 Stunden, nun schon zehn Tage dauert. 

V.0.D.*,,f. mit Hm. 1,5 “hf. V.O. S. “lẹ mit Hm. 1,75 *|,. O.D. S. 
keine Abweichungen, nur rechts Papilla leporina. Normale Pupillenreaktion 
auf Licht und Konvergenz. 

T. O0. D. S, s i. 

24. V. 1910. Der Zustand hat sich nicht geändert. Die Kopfschmerzen 
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sind diesen Monat ausgeblieben. Auch jetzt neurologisch nichts zu finden. 
Das Gesichtsfeld ist das gleiche geblieben, nur ist es für das linke Auge 
oben jetzt etwas kleiner als für das rechte. Zum Schluss wollen wir über 
das Auftreten von Kopfschmerzen, kombiniert mit Nervenkrankheiten, bei 
der Familie des Patienten noch folgende anamnestische Angaben mitteilen: 





Patient — Frau des Patienten 
Migräne Epilepsie 
N 
19 29 39 4d 568 ad T8 8d 
Migräne Migräne Migräne imbecil Epilepsie Tbe. + Meningitis gesund 
Epilepsie pulmon. 8! J. 21 J. 
N stad. III 


N 
d imbecil 9 gesund 7 J. 


Im Gesichtsfeld dieses Patienten sind also keine „Inseln“ an- 
getroffen worden, was begreiflich ist, wenn man annimmt, dass hier 
die ganze optische Bahn einerseits nicht funktionierte. Inwiefern wir 
hier mit einem Fall von Migräne zu tun haben, ist fraglich. Möbius!) 
teilt über Hemianopsie bei Migräne mit, in der betreffenden Gesichts- 
feldhälfte trete nur eine Abnahme des Sehvermögens, kein wirkliches 
Skotom auf. Da das hier wohl der Fall war und der Zustand 
schon einen Monat dauerte, ist vielleicht an eine Kombination mit 
Arteriosklerose zu denken, die dann für das Skotom verantwortlich 
zu machen wäre. Die Nase hat wohl mit den Erscheinungen nichts 
zu tun. Radikale Eröffnung des Sinus ethmoidalis wäre ja jedenfalls 
wünschenswert, und könnte auf die Migräne günstigen Einfluss üben. 
Ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen Ethmoiditis anterior rechts 
und Erkrankung der linken Optikusbahn ist jedoch nicht erklärlich?). 


Fall HI (Fig. 3). Atrophia papillae post neuritidem. 

Pat. W., 24jähriger Bäcker. 

1894. Anamnese: Im Jahre 1894 hatte Patient heftige Schmerzen 
über O.S., hier und da von Erbrechen begleitet. Wegen dieser Beschwerde 
wandte er sich an die Universitäts- Augenklinik. 

Es wurde damals festgestellt: 

V. O. D. hə Javal 0,75 V. Incorr. V.O.S.",. Javal 6,5 10?t. 

O. D. S. Papillen diffus. Venen erweitert und geschlänzgelt verlaufend. 
Keine internen Abweichungen. Beiderseits konzentrisch eingeengtes Ge- 
sichtsfeld. 

1805. Dem Patienten wurde Aufnahme in der Klinik empfohlen, er 
blieb aber fort und kam nach ungefähr einem Jahre zurück. 

1) In Nothnagels Handb. d. spez. Pathol. u. Ther. 

3) Anmerk. bei der Korr.: 9. XI. 1910. Der Zustand ist derselbe geblieben: 
noch immer besteht die Hemianopsie. 

v, Graefe'a Archiv fùr Ophthalmologie. LXXVII. 83. 33 
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Nun wurde festgestellt: 

V. O. D. *|;,. V. O. S. !,,. Sciase. O. D. S. E. 

Beiderseits stark eingeengtes Gesichtsfeld. Therapie: K.J. Nach einem 
halben Jahre hatte sich der Zustand etwas gebessert: 

V. O. D. *4,. Y. O. S. ĉl 

III. 1896. Wiederum viel Kopfschmerzen. V.O.D. ĉl xf. 7— n. V.O.S."|,,. 
Excav. atroph. pap. O.S. 

XI. 1896. V.O. D. “l4, V. O. S. *,,. Die K. J.-Therapie wird fortgesetzt. 

IV. 1897 kam Patient zum letzten Mal. V.O. D. “ls. V.O. S. “jẹ Er 
bekommt noch immer K.J. 

Später ist Patient nicht mehr ophthalmologisch behandelt. Da der 
Zustand sich nicht besserte, blieb er weg. 

1910. Anfang 1910 stellte sich Patient unter Behandlung eines andern 





E | 
1 
L- Sa. Pa 4 
wer N | 
| i 
F ne Pa == yk n NH 4 71 
N 30° 15° Ax S = 
A | 
ba 3 p 2, 1 
| | ar | 
| : 3 
SEMEN ME 
ee Re re Be rer 
Fig. 3. 


Augenarztes (Kollege Rochat), dieser schickte ihn zur rhinologischen Unter- 
suchung in unsere Klinik. 

8. I. 1910. Ophthalmologischer Befund: Pupillenreaktion auf 
Licht und Konvergenz +. V.O. D. "|, mit + 0,75. V.O.S. hoo T.O. D.S. = n. 

O. D. S. Papillen weiss, unscharf begrenzt, Venen erweitert, Arterien 
dünn. Chorioretinitische Veränderungen in der Umgebung der Papille. 

Gesichtsfeld. O.D. stark konzentrisch eingeengt (damals fanden wir 
noch nielit die Inseln, die später bei genauer Untersuchung zum Vorschein 
kamen). 

O. S. Es wird nur Bewegung wahrgenommen, übereinstimmend mit 
Fig. 3. 

Rhinologischer Befund: Beiderseitige Schwellung der Nasenmucosa. 
Kein Eiter. Besonders bei Rhinoscopia posterior ist die Schwellung deutlich. 
Die Mucosa ist am Ilinterende des Septum nasi stark verdickt. 

Intern und neurologisch keine Abweichungen!). 

Therapie: Die seit langem bestehende Optikuserkrankung ist unserer 
Ansicht nach wahrscheinlich auf eine jetzt zur. Ruhe gekommenen Entzün- 


1) Alle Patienten wurden von Spezialisten auf Neurologie und int. Erkran- 
kungen untersucht. 
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dung der hinteren Nebenhöhlen zurückzuführen. Der rhinoskopische Befund 
deutet auf eine vorangegangene chronische Entzündung hin. Die starkver- 
diekte Mucosa am Hinterende des Septum nasi wird kauterisiert und Patient 
vorläufig zur wöchentlichen Kontrolle zurückbestellt. 

2. III. 1910. Patient wird genau campimetrisch auf „Inseln“ untersucht; 
folgendes wird festgestellt: | 

O.S. Gesichtsfeld Fig. 3, worin nur Bewegung wahrgenommen wird. 

O. D. sehr typisch lokalisierte „Inseln“, vier an der Zahl Es wird da- 
selbst Weiss erkannt. Bewegungswahrnehmung wurde in einem grossen Ge- 
biete, hier umrandet wiedergegeben, gefunden. Inwiefern auch in diesem Be- 
zirk „Inseln“ noch vorhanden sind, lässt sich schwer entscheiden; es mussten 
grosse Exkursionen gemacht werden, bevor der Patient die Bewegungen als 
solche erkannte. 

Auch die Gesichtsfelder für Farben zeigten deutlich zwei „Inseln“ (in 
der Figur angegeben) (rot + == blau). 

In den beiden kleineren „Inseln“ wurden keine Farben wahrgenommen. 

Bei wiederholter, abwechselnd von uns beiden an verschiedenen Tagen 
vorgenommener Gesichtsfeldprüfung blieb das Resultat stets das gleiche. 
Zwar wechselten die Grenzen ein wenig; die „Inseln“ wurden jedoch stets 
an gleicher Stelle wiedergefunden. 

Von nicht geringerer Wichtigkeit als dieser Befund zeigten sich jedoch 
die rhinologischen Wahrnehmungen im weiteren Verlauf: 

Trotz wiederholter Untersuchung der Nase wurde nie Eiter angetroffen. 
Nur einmal sahen wir eine Spur medial von der Concha media, was je- 
doch ohne jede Bedeutung schien, da infolge der Kauterisation des Sep- 
tums die ganze Mucosa etwas irritiert war. 

Da die Erfahrung uns noch vor kurzem gelehrt hatte, dass die Atro- 
phia papillae auf latentem Empyem der hinteren Nebenhöhlen berulien kann!), 
trat auch in diesem Falle die Frage in den Vordergrund, ob wir nicht zur 
operativen Eröffnung derselben überzugehen verpflichtet wären. Hat doch 
das Eingreifen als ein ziemlich harmloses zu gelten, wobei nur zu retten, 
nichts zu verlieren war. Da andere ätiologische Momente, etwa interne oder 
neurologische, nicht gefunden waren, da das eine Auge praktisch schon 
als blind, das andere als auf dem Wege zur Erblindung begriffen zu 
betrachten war, schien uns der Eingriff nicht nur gerechtfertigt, sondern 
geboten. 

Am 3. III. 1910 wurde die Operation ausgeführt. R. Nach der Re- 
sektion der Concha media wurden noch keine Abweichungen angetroffen. 
Bei Eröffnung der hinteren Ethmoidalzellen stellt sich jedoch heraus, dass 
diese zu einer grossen, ganz mit Eiter gefüllten Höhle verschmolzen sind. 
Der Sinus sphenoidalis war frei. 

10. III. 1910. Eröffnung der hinteren Nebenhöhlen links. Die Schleim- 
haut der hinteren Ethmoidalzellen war polypös verdickt. Kein Eiter. Regel- 
mässige Nasenspülungen. 

Der Verlauf war ein sehr günstiger. Nach wenigen Wochen war die 
Sekretion gänzlich verschwunden. 





13) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXV, 3. 
33* 
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Ophthalmologisch blieb der Zustand ungefähr stationär!). 

V. O. D. mit + 0,75%). V.0.8. ?lgoo- 

Wäre die Operation unterblieben, so wäre bei einer eventuellen Exa- 
cerbation der Erkrankung der rechten Nebenhölilen vielleicht das rechte Auge 
bald ebenfalls erblindet. 


Resume. 

1. Es lag vor ein Fall von Atrophia papillae, beruhend auf Em- 
pyem der rechten hinteren Nebenhöhlen, mit einem, sowohl für Weiss 
wie für Farben, aus „Inseln“ bestehendem Gesichtsfeld. 

2. Die Atrophia papillae bestand seit + 16 Jahren. Das Em- 
pyem der hinteren Nebenhöhlen verlief völlig latent dadurch, dass der 
Eiter in den verschlossenen hinteren Ethmoidalzellen eingekapselt war. 


Fall IV (Fig. 4). Atrophia papillae post neuritidem, Neuritis axialis. 
Pat. S., 31jähriger Bäckergelıilte. 
Anamnese: Herr Kollege Rochat hatte die Freundlichkeit, uns diesen 
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Fig. 4. 


°atienten zuzuschieken zur genauen Aufnahme seines Gesichtsfeldes. Aus der 
Anamnese erfuhren wir von ihm folgendes: 

Am 4. 11. 07 besuchte Patient zum erstenmal den Arzt mit Klagen 
über O. D., die seit 6 Wochen bestanden. 

V.O.D.?,.. Peripheres Gesichtsteld nieht eingeengt. Kein deutliches 
Zentralskotom für Weiss, wohl für Farben. Fundus normal. 

V.O. 8. "i, E. 

1) Anmerk. bei der Korr.: 31. X. 1810. V. O. D. /,. Gesichtsfeld O. D. viel 
grósser. In dem umrandeten Teil des Gesichtsfeldes wird jetzt Weiss als solches 
erkannt. Es zeigte sich bei wiederholter Untersuchung, wie die grösste Insel, in- 
dem sie sich ausdehnte, die kleineren Inseln in sich aufnahm. Jetzt besteht eine 
Vergrösserung des blinden Fleckes für Weiss, grösser ist diejenize für Farben. 
O. S. In dem umrandeten Teil des Gesichtsfeldes wird jetzt Weiss als solches 
erkannt. 
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Intern und neurologisch sind keine Abweichungen gefunden. Da Patient 
angibt, dass Bruder und Mutter gleichfalls schlecht sehen, wird an Amblyo- 
pia congenita O. D. gedacht. 

Der Zustand blieb derselbe, bis plötzlich am 23. V. 1907 das Seh- 
vermögen des linken Auges sich stark verminderte. V. O. S. lo incorug. Zen- 
tralskotom für Rot und Grün. Der Zustand war so plötzlich gekommen, 
dass Patient schriftliche Arbeiten, die er am Abend vorher gemacht hatte, 
am nächsten Morgen nicht mehr lesen konnte. 

Grün wird auch peripher nicht mehr wahrgenommen. Der Fundus 
bleibt normal, nur sind die Gefässe etwas verdünnt. Das periphere Gesichts- 
feld für Weiss, jetzt ungefähr konzentrisch eingeengt, etwas mehr temporal. 

29. V. 1907. Am linken Auge tritt Papillitis auf. Peripher werden 
Farben erkannt. Das Gesichtsfeld bleibt ungefähr das gleiche, etwas mehr 
peripher für Weiss eingeengt. 

Der Zustand bleibt stationär bis zum 28. VIII. 1907. Papille O. D. jetzt 
gänzlich weiss. O.S. nur der temporale Teil weiss. 

V.O.S.!|, grün peripher nicht, rot ungewiss, blau wohl erkannt. 

Pat. wird darauf zwecks einer Schwitzkur für einige Wochen auf- 
genommen, jedoch ohne Erfolg. 

28. X. 1907. V.O.D.S.?|;. Peripheres Gesichtsfeld für Weiss rechts 
mehr eingeengt als links. 

8. I. 1908. V.O.D. S. !|,; grün und rot. O. D. S. auch peripher nieht 
mehr erkannt. Blau nur peripher erkannt. Gesichtsfeld für Weiss ungefähr 
Status quo. 

Patient wird zu rhinologischer Untersuchung auch in unsere Klinik ge- 
schickt, es wurde damals jedoch nichts gefunden. 

Der Zustand ist dann stationär geblieben. Er kam zur genauen Ge- 
sichtsfeldprüfung nochmals zu uns im Jahre 1910. 

Es wurde wieder ein genauer Status aufgenommen; intern und neu- 
rologisch keine Abweichungen. 

Ophthalmologisch: V.O.D.S. !|,,. Beiderseitige Atrophie der Papille, die 
rechtsseitige besonders, aber auch die linke unscharf begrenzt. Pupillenreak- 
tion auf Licht und Konvergenz +. T.O. D.S. = n. 

Gesichtsfeld siehe Fig. 4. Beiderseits grosses Zentralskotom für Weiss 
und Farben. Rot und Grün werden auch peripher nicht wahrgenommen. 
Blau nur über einen schmalen Streifen einzelne Grade breit, unmittelbar 
anschliessend an das Zentralskotom. Der Streifen ist oben nur + 3° breit, 
unten ungefähr 50. 

Das Gesichtsteld für Weiss besteht wieder aus einzelnen „Inseln“ In 
den „Inseln“ wird Weiss als solches erkannt, daselbst tritt aber schneller 
Ermüdung ein, ala in den übrigen Gebieten. Bei wiederholter Untersuchung 
an verschiedenen Tagen werden die „Inseln“ an gleicher Stelle wiedergefun- 
den. Der blinde Fleck ist im Zentralskotom aufgenommen. Wie weit die 
Ausdehnung des Skotoms ausserhalb des blinden Fleckes reicht, ist nicht 
festzustellen, da Patient sehr wechselnd fixiert. Zwar fixierte er bei jeder 
einzelnen Untersuchung seinen, im Zentrum gehaltenen Finger in derselben 
Weise, aber die Lage des Zentralskotoms im Gesichtsfeld war doch, bei an 
verschiedenen Tagen vorgenommener Aufnalıme, ein wenig wechselnd. Die 
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, 
Form blieb aber immer die gleiche, das Skotom wurde als Ganzes ein 
wenig nach rechts oder links, nach oben oder unten verschoben. 

Rhinologische Untersuchung: Wie oben schon mitgeteilt, waren 
bei einer früheren Untersuchung des Patienten in unserer Klinik keine Zeichen 
einer Erkrankung der Nasennebenhöhlen gefunden. Auch jetzt fehlten die- 
selben, nur war auffallend, dass, ebenso wie bei Pat. W., die Schleimhaut 
des Septums hinten stark verdickt war, was uns sofort an eine voraus- 
gegangene Entzündung denken liess. Weiterhin gab der Patient an, dass er 
manchmal viel seröse Flüssigkeit aus der Nase verliert, er schreibt dies der 
Reizung des bei der Arbeit inhalierten Mehlstaubes zu. Aus denselben Grün- 
den wie bei Pat. W., die wir oben ausführlich auseinandersetzten, schien 
uns auch hier die Eróffnung der hinteren Nebenhóhlen angezeiet. Es lag 
Jedoch eine Schwierigkeit vor. Wie oben erwähnt, sollten auch Bruder und 
Mutter des Patienten schlecht sehen. Bei näherer Nachforschung stellte sich 
heraus, dass der schlechte Visus der Mutter auf ausgedehnten Maculae corneae 
nach Pocken beruhte. Der Bruder jedoch, den wir ebenfalls zur Untersuchung 
kommen liessen, hatte gleichfalls eine doppelseitige Atrophia papillae.V.O. D. S."/,., 
geringe Einengung des Gesichtsfeldes für Weiss, stärkere für Blau. Rot und 
Grün wurden weder zentral noch peripher erkannt. Blinder Fleck für Weiss — 
Blau, normale Ausdehnung. Bei dem Bruder bestand dieser Zustand aber von Kind- 
heit an, er war schon auf der Schule bemerkt worden. Auch neurologische Ab- 
weichungen wurden von Prof.Heilbronner bei diesem Patienten konstatiert, u.a. 
Babinski. Dazu kommt, dass die Papillen ganz weiss und vollkommen scharf 
begrenzt waren. Es bestand keine Spur von vorangezangener Entzündung, 
welche bei unserm Patienten sicher konstatiert worden ist: Dr. Rochat), und wo- 
rauf auch die jetzt noch bestehende unscharfe Begrenzung der Papille hinweist. 

Nach sorgfültiger Erwügung aller dieser Faktoren, naeh nochmaliger 
genauer interner und neurologischer Untersuchung, wobei keine andern 
ätiologischen Momente aufgedeckt werden konnten, entschlossen wir uns zur 
Operation; Patient war anfangs schwer dazu zu bewegen, gab aber schliess- 
lich seine Zustimmung. 

19. V. 1910. Operation. Nach Conchotomia media dextra wurden die 
hinteren Ethmoidalzellen und der Sinus sphenoidalis eröffnet. Sie waren 
ganz mit polypösen Granulationen ausgefüllt. Temperatur abends während 
der Tamponade 38,5°, übrige Tare 37", 

Nach einem Monat wird Patient zurückkommen zur Eröffnung der linken 
Nebenhöhlen. Sozialer Umstände halber, und weil der Zustand schon ein paar 
Jahre besteht und stationär geblieben ist, wird die Eröffnung linkerseits nicht di- 
rekt vorgenommen. Inzwischen werden regelmässige Nasenspülungen verordnet. 


Zusammenfassend kommen wir zu folgender befriedigender Er- 
klärung des Falles: 

1. Im Anschluss an eine Erkrankung der hinteren Nebenhöhlen 
der Nase tritt bei diesem Patienten eine Neuritis axialıs auf (zen- 
trales Skotom, zuerst für Farben mit normalem peripherem (esichts- 
feld), die bald eine echte Neuritis optica im Gefolge hat (periphere 
Einengung des Gesichtsfeldes). 
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Ob diesem zentralen Skotom eine Vergrösserung des blinden 
Fleckes voranging, ist jetzt natürlich nicht mehr zu bestimmen, aber 
nach den v. d. Hoeveschen Untersuchungen sehr wahrscheinlich. 

2. Bemerkenswert war auch hier wieder der völlig latente Ver- 
lauf der Nebenhöhlenerkrankung. 

Über die weitere Entwicklung des Falles können wir zu unserm 
Bedauern noch keinen Aufschluss geben. Hóchstwahrscheinlich werden 
wir uns leider auch hier, wo die Abweichungen seit so langer Zeit 
bestehen, mit der Erhaltung des Status quo zufrieden geben müssen. 


Fall V (Fig. 5). Atrophia papillae post neuritidem. 


Pat. de H., 22 jähriger stud. med. 

Anamnese: Herr Kollege Plantenga, der Patienten im Jahre 1898 
behandelte, war so freundlich, folgendes mitzuteilen: Nachdem Patient als 
Kind an Masern erkrankt war, soll die 
Mutter bemerkt haben, dass das Selen ihm 
Mühe machte. Der Zustand habe sich später 
wohl gebessert, das linke Auge sieht jedoch 
recht schlecht. Die Untersuchung des damals 
Yjährigen Knaben führte zu folgendem Be- 
fund: 

V. O. D. 5, skiaskopisch. IIm. 1 ©. 
Ash. 0,5 +>. 

V. O. S. "|,; bei excentrischer Fixation. 
Skiaskop. Hm. 1. 

O. D. S. Papillen weiss, Konturen scharf, 
Gefässe normal gefüllt. Gesichtsfeld OÖ. D. nor- 
mal auch für Farben. 

O. S. nasal stark eingeengt für Weiss und Blau. Perizentrales relatives 
Skotom für Rot und Grün. Weiss und Blau nur zentral als solches erkannt. 
Gesichtsfeld für Rot nasal verschwunden, temporal eingeengt. 

Oplithalmologiseher Befund: Status 6. IV. 1910. Pupillenreaktion 
auf Licht und Konvergenz +. 

V.O. D. ij. V. O.S.!, T. O.D.S. — n. 

O. D. S. Papillen weiss, links mehr als rechts. Konturen nicht ganz scharf. 

Gesichtsteld O. D. keine Einenzgung für Weiss und Farben. 

O. S. siehe Fig. 5. In den „Inseln“ wird Weiss bei geringer Bewegung 
wahrgenommen. 

Farben wurden hier nicht erkannt. Farben stark eingeengt (Rot und 
Blau), besonders nasal, aber auch temporal, für Rot etwas mehr als für Blau. Kein 
Zentralskotom für Farben. Blinder Fleck für Weiss — Farben (siehe Figur). 

Die Ursache der hier bestehenden Optikusatrophie bleibt unklar. 
Die Möglichkeit, dass im Anschluss an die Masern eine Nebenhöhlen- 
erkrankung aufgetreten ist, ist nicht auszuschliessen. Jetzt waren in 
der Nase keine Abweichungen ausser einer Mucosahypertrophie der 
beiden Conchae inferiores. 
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Fall VI (Fig. 6) Hemianopsie bei Chiasmaerkrankung. 

Pat. Bl., 30jähriger Fabrikarbeiter. 

Auf die Krankengeschichte dieses Patienten will ich nicht näher ein- 
gehen, da dieselbe von neurologischer Seite ausführlich publiziert werden 
soll. Es handelte sich um einen Kranken mit 
Hypophysistumor; er ist operiert worden, 
starb aber am darauffolgenden Tage. Einen 
Tag vor der Operation haben wir den 
Kranken ophthalmologisch untersucht und fol- 
gendes festgestellt: 

V.O. S. 0. V. O.D.*,,f. — Sciasc. M. 
lev. ineorr. T. O. D. 5. = n. 

O. D. S. beiderseits weisse Papillen, linka 
nicht, rechts wohl, scharf begrenzt. Arterien 
sehr dünn, Venen erweitert. Pupillenreaktion 
| x Nu a erg d auf Licht und Konvergenz links —, rechts 
a +. Gesichtsfeld O. D. siehe Fig. 6; im arciert 

Fig. 6. angegebenen Teil, also auch in der „Insel“, 

wurde Weiss nicht als solches, sondern als 

grau wahrgenommen. Farben wurden in der Insel nicht erkannt. Im übrigen 
Gesichtsfelde Farben stark eingeengt. 





Fall VII (Fig. 7). Atrophie nach Stauungspapille. 


Pat. B., 46jähriger Bauer. 
Am 8. IL. 1909 ist Patient durch Herrn Prof. Laméris trepaniert, 
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Fig. 7 
ein Tumor ist dabei aus dem rechten Gyrus frontalis inferior entfernt. Es 
bestand damals beiderseits Stauungspapille, V. O. D. S. *j, f. 
Ophthalmologiseher Befund: 18. III. 1910. V. O. D. S. *j; T. O. D. S. 
—n. Papillen beiderseits weisser als normal, nicht sehr scharf begrenzt, besonders 
rechts. Von Stauung ist niehts mehr nachzuweisen. Pupillenreaktion für Licht 
und Konvergenz O.D.S.—+. Blinder Fleck beiderseits von normalen Dimen- 
sionen, Gesiehtsfelder siehe Fig. 7. Einengung für Weiss und Farben (in der 
Figur nieht gesondert angegeben‘. Trotz vielen Nachforschens konnten keine 
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„Inseln“ gefunden werden. Hiermit ist natürlich keineswegs bewiesen, dass 
sie allgemein bei Stauungspapille fehlen sollen. Wie wir in der Einleitung 
auseinander zu setzen suchten, ist aber aus theoretischen Gründen das 
Fehlen derselben hier am elıesten zu erwarten. Es sei nochmals darauf hin- 
gewiesen, dass in den ausserhalb des Campimeterkreises (45°) fallenden 
Bezirk für das tatsächliche Fehlen der „Inseln“ keine Gewähr geleistet wer- 


den kann. 
Fall VIII (Fig. 8). 


Pat. V.O.S. 21jähriges Mädchen. 

Patient ist am 27. X. und am 7. XI. 1909 in zwei Tempi von 
Herrn Prof. Laméris trepaniert worden. Es wurde ein Tumor aus dem 
Lobus frontalis sinist. entfernt, der nicht weniger als 156 g wog, bis an die 
Medianebene reichte, und mit ziemlich grosser Oberfläche mit der Falx cere- 
bri in Berührung stand. 








Fig. 8. 
Der Visus war vor der Operation sehon sehr schlecht: 
1 à ; WE T. 
V. O. D. à O. V. 0. S. ?],,,. Nach der Operation !!fj,. V.O. D. S.— 0. 
es 2 


Am 7.1V. 1910 schickte Herr Prof. Heilbronner uns die Patientin 
zur Bestimmung des Gesichtsfeldes. 

V.O. S.5/,,,. Papille nasal unscharf begrenzt, weiss, Venen ein wenig erweitert. 

V.O. D. 390. Der Augenhintergrund zeigt noch deutlicher die Erschei- 
nungen einer abgelaufenen Stauung. Nach unten verläuft eine geschlängelte 
erweiterte Vene, auch die andern Venen erweitert. 

T. 0. D.S. = n. 

Pupillenreaktion für Licht und Konvergenz. O. D.S. +. 

Gesichtsfelder (siehe Fig. 8). 

O. S. Das Gesichtsteld besteht aus zwei „Inseln“, in beiden wird Weiss 
bei kleinen Bewegungen bemerkt. Die untere Grenze der oberen „Insel“ 
war nicht scharf zu bestimmen. 

O. D. Nur an einer Stelle wird Weiss bei kleinen Bewegungen erkannt. 

O. D. S. Farben werden nicht erkannt. Der weitere Verlauf verspricht 
interessant zu werden. Wird das Gesichtsfeld beider Augen sich wieder ver- 
grössern, und wenn ja, in welcher Weise? 
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Es scheint uns nicht unmöglich, dass bei O. D., wo Stauungspapille die 
Ursache der Atrophie war, das Gesichtsfeld sieh allmählich vergrössern wird, 
während bei O. S., wo zugleich ein direkter Druck des Tumors auf den 
N. opticas mitwirkte, das Gesichtsfeld inseltörmig zurückkeliren könnte). 


Fall IX (Fig. 9). Multiple Sklerose. 
Pat. de B., 47 jähriger Schreiner. 
Prof. Heilbronner stellte bei diesem Patienten die Diagnose auf mul- 
tiple Sklerose. (Nystagmus. Sensibilitits- und 
Motilitätsstörungen. Blasenbeschwerden. Ataxie. 
Erhaltensein der Patellarreflexe usw.) 
OphthalmologischeUntersuchung: 
9. IIL. 1910. V. O. D. "4. V. 0. S. 5, 
Skiask. O. D. S. * E. T. O. D. S. — n. Beider- 
seits Papillen temporal weisser als nasal. 
Blinder Fleck O. D. S.: keine Abweich- 
ungen. 
Pupillenreaktion für Licht und Konver- 
genz. O. D. S. +. 
Gesichtsfeld O.S. siehe Fig. 9. Die ,In- 
seln* blieben bei wiederholter Untersuchunz 
Fig. 9. konstant, es wurden daselbst keine Farben 
wahrgenommen, Weiss machte den Eindruck 
von Grau. Das Gesichtsfeld ist für Farben stark eingeengt, für Blau mehr 
als für Rot. 
O. D. ist nicht aufgenommen; die Untersuchung beider Augen ermüdete 
den Patienten zu sehr, daher untersuchten wir immer nur O. S. Es kommen 
aber rechts im Gesichtsfeld auch „Inseln“ vor. 





Fall X (Fig. 10). Tabes. 
Pat. Id. R., 45 Jahre. 
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— — Fig. 10. 


!; Anmerk. bei der Korr.: Bei der letzten Untersuchung Ende Oktober 1910 
war der Zustand wieder verscehlimmert, Der Visus O. D. S. war !/A(4,. Die Ge- 
sichtsfelder nicht genau aufzunehmen; minimal. 
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Prof. Heilbronner stellte bei dieser Patientin die Diagnose auf Tabes'); 
er schickte sie uns zur Gesichtsfeldaufnahme. 

Ophthalmologischer Befund: V. O. D. S. ,. Papillen weiss, scharf 
umgrenzt. T.O.D.S.=n. Blinder Fleck für Weiss keine Abweichungen. 
Pupillenreaktion — auf Lichteinfall +, auf Konvergenz —. 

Gesichtsfeld: O. S. keine „Inseln“ Starke Einengung für Farben; 
Rot wird nur zentral wahrgenommen, Blau nur wenige Grade um den 
Fixationspunkt. 

O. D. deutlich „Inseln“ vorhanden. Es wird daselbst Weiss als weiss 
wahrgenommen, jedoch keine Farben. 

Wie am linken Auge so auch hier dieselbe starke Einengung für Farben. 


Fall XI (Fig. 11). Atrophia papillae nach Blutverlust. 

Pat. Bl., 60 jähriger Schneider. 

Anamnese 23. Il. 1910: Patient hatte Sept. 1903 eine ernste Darm- 
blutung; an einem Donnerstag fiel er plötzlich in Ohnmacht, Samstags kam 
das erste Blut mit dem Stuhl zum Vorschein. 
Am darauffolgenden Dienstag war er abends | 
wieder einige Zeit bewusstlos. Am nächsten } | | | 
Tage, also Mittwoch, wurde er des Abends 
blind; er bemerkte nicht, dass die Lampe | 
angezündet wurde. Dieser Zustand vollkom- : 
mener Blindheit soll drei Tage gedauert haben, r: | 
dann konnte er wieder schen, von welcher Seite |. ...  .. 5 5. 4j 
das Licht einfiel. Von da an besserte sich derZu- | SF a 
stand bei dem sehr anümischen Patienten all- —. T Mx I 
mählich wieder. Die oplıthalmologische Unter- 
suchung wies im Dez.09 folgenden Befund auf: 


ee age 5s s T DUET 








| | | 
V. O. D. ar Papilla alba —. Fig. 11. 


V. O. S. *,; f. m 1 CZ Asm. 2,5 °/,, Papilla albescens. 
Linkes Gesichtsfeld peripher stark eingeengt. 
23. II. 1910. Status. Ophthalmologischer Befund: 


1 
V.O.D. mit C.-- 25 TC 8. — 1*[,f. V.O.S.-- . TO.DS = n. 
oo 


Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz rechts +, links zweifelhaft 
auf Licht. 

O. D. S. Papillen weiss, scharf begrenzt, atrophisch excaviert. 

Gesichtsfeld siehe Fig. 11. 

O. D. Nur an einer Stelle wird Bewegung wahrgenommen. 

O. S. stark eingeengt für Weiss. In der „Insel“ wird nur Weiss bei 
Bewegung wahrgenommen, keine Farben. 

Farben: stark eingeengt in der Figur angegeben rot + = blau. 
Blinder Fleck für Weiss nicht vergrössert, wie auch in der Figur angegeben. 


1) Fehlende Patellar- und Achillessehenreflexe. Symptom von Argyll- 
Robertson. Sensibilitätsstörungen, Arthropathie usw. 


(Aus dem physiologischen Institut der Universität Leipzig.) 


Über die Geschwindigkeit der positiven und negativen 
Konvergenzbewegungen. 


Von 
Dr. Nobuo Inouye 


aus Tokio. 


Mit 7 Textfiguren. 


Unter den zahlreichen Arbeiten!) über die Geschwindigkeit der 
Augenbewegungen befinden sich nur'zwei, welche beilàufig auch die 
Konvergenzbewegungen berühren, nämlich die von Volkmann?) (1846) 
und E. Koch?) (1908). 

Volkmann, der überhaupt als erster die Geschwindigkeiten der 
Augenbewegungen zu bestimmen versuchte, zählte die Anzahl der 
Hin- und Herbewegungen, die er zwischen zwei Nadeln als Marken 
während einer halben Minute auszuführen vermochte, dividierte diese 
Zeit durch die Anzahl der einzelnen Bewegungen und nahm das so 
gefundene Produkt als die Dauer der Einzelbewegung an. 

Es liegt im Prinzip dieser Methode, dass sich ein etwaiger Unter- 
schied der Geschwindigkeit, mit welcher sich die Konvergenz um den 
gleichen Winkel vergrössert (positive Konvergenz) oder vermindert 
(negative Konvergenz), aus den Versuchsergebnissen nicht ableiten lässt. 

Auch wies schon Hering!) und später auch Dodge’) darauf 

1!) Die Literatur darüber findet man in den Arbeiten von Brückner, Über 
die Anfangsgeschwindigkeit der Augenbewegungen. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. XC. 
S. 798—193. 1902 und Koch, Über die Geschwindigkeit der Augenbewegungen. 
Arch. f. d. ges. Physiol. Dd. XIII. S. 196—253. 1908. 

3) Volkmann. Wagners Handwörterbuch d. Physiol. Bd. II. Abt. 1. 
S. 277. 1846. 

3) Loc. cit. 

*) Hering. Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IHI. Teil 1. S. 448. 

5) Dodge, Erdmann u. Dodge, Physiologische Untersuchungen über das 
Lesen. S. 347. Max Niemeyer, Halle a. d. S. 1596. 


Uber die Geschwindigkeit d. positiven u. negativen Konvergenzbewegungen. 50] 


hin, dass die von Volkmann für eine Augenbewegung gefundenen 
Zeiten „ausser der eigentlichen Bewegung des Augapfels auch die 
verschiedenen dabei in Betracht kommenden psychischen Prozesse in 
sich schliessen“, 

Allerdings vertritt Koch (loc. cit. S. 203) die Ansicht, dass 
diese psychischen Zeiten nur mit einem minimalen Wert in das Ge- 
samtresultat eingehen könnten, aber Brückner (loc. cit. S. 74) hebt 
wohl mit Recht hervor, dass bei der kurzen Dauer einer Augen- 
bewegung, die ja nur Bruchteile einer Sekunde beträgt, die Pausen 
an den Umkehrpunkten der Augenbewegungen die Werte für ihre 
wirkliche Dauer viel zu gross erscheinen lassen müssen. 

Die neuere Arbeit auf diesem Gebiete stammt von Koch (loc. 
cit.) (1908). 


Er photographierte das Reflexbild auf der Cornea und zwar suchte er 
möglichst scharfe Plıotogramme zu gewinnen und die Schnelligkeit der licht- 
empfindlichen „Schreibfläche“ so weit als irgend möglich zu erhöhen. Dies 
erzielte er durch Verwendung des an photographiseh wirksamen Strahlen 
reichen Nernstlichtes, und zwar benutzte er eine Lampe mit drei parallel 
nebeneinander angeordneten Leuchtstäbchen, deren Spiegelbilder auf der Cornea 
hinreichend miteinander verschmolzen, so dass bei guter Einstellung auf der 
zur Beobachtung an Stelle des Films eingesetzten Mattscheibe ein scharf 
umgrenzter Fleck zum Vorschein kam. 

Zur Zeitmarkierung fielen auf eine Stelle des Films Stralilen aus einem 
seitlich befindlichen Spalt, vor dem ein federnder Draht in Schwingungen 
versetzt wurde. Bei all diesen Versuchen war der Kopf des Beobachters 
durch ein Reissbrett fixiert. Vor die Augen brachte er einen kleinen Spiegel, 
der den Augen die Bilder der Marken zeigte, zwischen denen die Augen- 
bewegungen ausgeführt wurden. Aus den Entfernungen des Spiegels von 
den Marken und von den Augen der Versuchsperson wurde der Exkursions- 
winkel berechnet. Dabei betrug die grösste Geschwindigkeit der Schreib- 
fläche, bei der noch deutliche Kurven erhalten wurden, 803 mm Sek.-!, so 
dass 0,8 mm 106 entsprachen. Die gewöhnlich benutzten Geschwindigkeiten 
aber lagen zwischen 200—400 mm Sek.-1, also 0,2—0,1 mm g™+. Schwie- 
riger gestaltete sich die Berechnung der Anzahl der Grade, die das Auge 
bei diesen Versuchen wirklich zurücklegte. Um diese Schwierigkeit zu über- 
winden, hat er bei jedem einzelnen Versuche, vor der Ausführung der Be- 
wegungen, auf dem noch ruhenden Film die Lage der Bilder beider Cor- 
nealreflexe bei der Einstellung des Auges auf den Anfangs- und Zielpunkt 
der Bewegung aufgenommen. Erst dann wurde der Film in Bewegung ge- 
setzt, um die von den Cornealbildehen während der Augenbewegungen be- 
schriebene Kurve aufzunehmen. Auf dem ruhenden Film markierten sich die 
Cornealreflexe in den beiden Stellungen der Augen als scharf begrenzte 
Punkte, aus deren Distanz sich die Gradzall berechnen liess, innerhalb derer 
sich die Bulbi bewegt hatten. Diese Aufnahmen der Cornealreflexe auf dem 
ruhenden Film boten noch weitere Vorteile: Wenn nämlich die Verbindungs- 
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linie der Punkte, die der Anfangs- und Endstellung der Augen entsprachen, 
nicht genau senkrecht zur Bewegsrichtung des lichtempfindlichen Papieres 
lag, so waren die während der Augenbewegungen auf dem bewegten Film 
verzeichneten Kurven nicht in ein rechtwinkliges Koordinatensystem ein- 
gezeichnet, sondern es musste bei der Ausmessung der Zeitwerte der ein- 
zelnen Kurventeile die Schieflage sämtlicher Ordinaten berücksichtigt werden. 

Obgleich die Werte Volkmanns (loc. cit.) als ungenügend be- 
zeichnet werden müssen, bieten sie doch ein interessantes Vergleichs- 
material und seien deshalb in Tabelle I vorausgeschickt. Die von 
Volkmann benutzte Zeiteinheit der „Tertie“ habe ich durchweg in 
Sekunden umgerechnet. Die auffallende Grösse dieser Zeitwerte rührt 
— wie bereits oben erwähnt wurde — hauptsächlich von den unver- 
meidlichen Pausen her, die sich zwischen die einzelnen aufeinander- 
folgenden Augenbewegungen einschoben. 


Tabelle I (Volkmann). 
»Lber die Schnelligkeit der. Augenbewegung bei Fixation von Objekten, 
welche sich in derselben Linie“ (d.h. der Medianlinie), „aber in ungleichen Ent- 
fernungen vom Aure befinden." 








. ,Angabe der Entfernung der Objekte und 











i 

, des Winkels, welchen jedes Auge bei der E 

| Fixationsbewegung beschreiben musste.“ & 

Distanz: 5—10"5—90" 5—30'15—40* 10—20' :20—40'* S 

Winkelbewegnng: ! 7° | 10° : 12% pk | 3° | I5: | e 
Beobachtung mit | | | | | | | Volk- 
einem Auge 0,7016 0,7833 0,8166 0,8333 | 0,6500 | 0,6333 | mann 
Beobachtung mit | | | ; | Volk- 
beiden Augen 0,7500 0,9166 Ä 0,9666 1,0166 0,7833 | 0,7833 ' mann 

| | | 


Beobachtung mit | | | Hütten- 
einem Auge 0,5166 0,5500 0,56660,5666 0,5166 ; 0,5000 heim 
Beobachtung mit ; | Hütten- 
beiden Augen 0,4666 0,4833 0,4833. heim 


Dauer der Bewegung 5 
in Sekunden / 





0,4833 0,5000 | 0,4666 

Tabelle II gibt die Resultate Kochs (loc. cit. S. 246) wieder. 
Koch bemerkt (S. 245), dass seine Versuchsperson der nótigen Übung 
ermangelte; wenn der Ausgaugs- und Zielpunkt der Augenbewegungen 
in der Medianebene oder in der Visierlinie eines Auges lag, so be- 
reitete es der Versuchsperson grosse Schwierigkeiten, die gespiegelten 
Marken als hintereinander liegend aufzufassen. Aus diesem Grunde 
hat er bei diesem Versuch den Spiegel weggelassen, indem er die 
Ausgangs- und Zielmarken neben dem Apparat in verschiedener Ent- 
fernung von der Versuchsperson anbrachte und sie nur unsymmetrische 
positive bzw. negative Konvergenzbewegungen ausführen liess. Es 
macht mir nach diesen Angaben Kochs fast den Eindruck, als ob 
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Tabelle II roch). 
































Die von jedem ein- Linkes Aue s n Rechtes Auge 
zelnen Auge zurück- | Dauer der | schwindigkeit. t! Dauer der end; zielt 
gelegte Winkolgrösse | Augenbeweg. | pro Sekun de ue sn | pro Sekunde e 
(Kon) 147" | 23896 | = 57° | 2280 | = 65^ 
(Div. 14,7? | — — | 2056 = 72° 
j 169^ | 154 0 = 110° ,; 149 o = 113° 
3$ 25? l -— — | 293 g = 85° 
» 26° i — — 204 o — 127? 





Unter Div. ist hier negative Konvergenz zu verstehen. 


seine Versuchsperson nur über ein mangelhaftes binokulares Sehen 
verfügt hátte, denn ein orientierender Versuch überzeugte mich, dass 
es einem Beobachter mit normaler Tiefenwahrnehmung keinerlei 
Schwierigkeiten macht, die in der Medianebene erscheinenden Spiegel- 
bilder zweier verschieden weit entfernter Marken als hintereinander 
liegend zu erkennen. Koch (S. 246) bemerkt auch selbst, dass es bei 
der mangelhaften Übung seiner Versuchsperson fraglich sei, ob sie 
wirklich immer die geforderte Konvergenz ausgeführt hat; vor allem 
scheint es ihm in jenen Fällen zweifelhaft zu sein, bei denen die 
Augen von vornherein eine Konvergenzänderung von 25° oder 26° 
zu leisten hatten, weil hierbei der Ausgangspunkt der Divergenz- 
bewegung dem Auge bedeutend näher lag, als der Nahpunkt der 
Accommodation. Auf diese Weise dürfte sich die auffallende Ver- 
schiedenheit zwischen meinen und den von Koch gefundenen Zeit- 
grössen erklären. 

Da es nach der geringen Zahl und den wechselnden Ergebnissen 
der vorliegenden Untersuchungen wünschenswert erschien, neue Ver- 
suche über die Geschwindigkeit der positiven und negativen Konver- 
genzbewegungen auszuführen, folgte ich gern der Aufforderung Herrn 
Geheimrat Herings, mittels einer neuen Methode Versuche in dieser 
Richtung anzustellen; und zwar sollte untersucht werden, ob die nega- 
tive Konvergenz — wie dies Hering!) angegeben hatte — wesent- 
lich langsamer ablaufe als die positive Konvergenz. 

Die mir von Herrn Geheanrat Hering vorgeschlagene Methode 
besteht in der Hauptsache darin, jenes Pendel herauszufinden, dessen 
halbe Schwingungsdauer sich mit der Dauer der Augenbewegung bei 
der positiven oder negativen Konvergenz völlig deckt, und dessen 
Schwingungsamplitude gerade so gross ist, dass es für den Beobachter 





1) Loc. cit. 
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eben zwischen der einen Fixationsmarke und einem der beiden Doppel- 
bilder der zweiten Marke hin und her zu schwingen scheint. Sämt- 
liche Beobachtungen, zu deren Ausführung einige Übung erforderlich 
ist, habe ich selbst angestellt. Die Anordnung bei diesen Versuchen 
wird sich am besten an der Hand der in Fig. 1 wiedergegebenen 
Skizze erläutern lassen. 

S bedeutet eine horizontalstehende Eisenschiene, die in verschie- 
denen Hóhen fixiert werden konnte und in sagittaler Richtung über 
dem Kopf des Beobachters stand. An dieser Schiene waren zwei 





Fig. 1. 


Schieber (A und D) angebracht, die an ihrer Unterseite Häkchen 
trugen, zwischen denen das in einer Frontalebene schwingende Pen- 
del P bifilar an gefirnisten Faden aufgehängt war. Das Pendel be- 
stand aus einer Bleikugel, an deren unterm Ende ein langer schmaler, 
nach unten spitz zulaufender Kartonstreifen in Frontalebene an- 
gebracht war, so dass der Schwerpunkt des ganzen schwingenden 
Systems möglichst hoch über der unteren Spitze lag und deren Ex- 
kursionen möglichst gross gemacht werden konnten. Seitlich am Pen- 
del war ein feiner Faden befestigt, der in der Frontalebene in hori- 
zontaler Richtung angezogen und dann loszelassen wurde, um so das 
Pendel in Schwingung zu versetzen, Es sei hier daran erinnert, dass 
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je kleiner die Bleikugel, desto kürzer auch die Dauer der Nach- 
schwingung des Pendels ist. Ist die Masse der Kugel zu klein, so 
wird das Pendel durch den Widerstand der Luft vorzeitig zum Still- 
stand gebracht. Die Spitze des an der Bleikugel angebrachten Kar- 
tonstreifens war mit glánzendem Stanniol belegt, damit die Versuchs- 
person die Lage des Pendels ohne Mühe auch im indirekten Sehen 
erkennen kann; dies ist deshalb von Wichtigkeit, weil — wie ich 
beobachten konnte — durch eine extreme Anspannung der Aufmerk- 
samkeit auf die Beobachtung des Pendels die Bewegungen der Augen 
verzögert werden können. Als Marken wurden zwei Nadeln benutzt, 
die innerhalb der Medianebene in beliebiger Entfernung von den 
Augen und in beliebiger Höhe eingestellt werden konnten, oder aber 
es wurde nur als Nahobjekt eine Nadel benutzt (ebenso in beliebigem 
Abstand von den Augen und in beliebiger Höhe verstellbar) und als 
Fernobjekt ein vertikaler Streifen auf einer weissen Wand als Hinter- 
grund. Der Kopf war stets durch eine Stirnstütze festgehalten. Die 
Objekte wurden so weit von den Augen entfernt, dass ihre Lage be- 
liebig gewählten Konvergenzwinkeln entsprach, innerhalb derer der 
Versuch angestellt werden sollte. Bezeichnet man (vgl. Pig. 4) die 
Hältte des Konvergenzwinkels mit «, die Hälfte der Verbindungslinie 
beider Drehpunkte mit d und die zu ermittelnde senkrechte Enttfer- 
nung zwischen dem Objektpunkt und der Verbindungslinie beider 
Drehpunkte mit x, so erhült man die Entfernung aus der Formel: 
d 

tanga C 

Die Verbindungslinie beider Drehpunkte lässt sich durch die 
Pupillendistanz bei der Primärlage der Blicklinien finden. Da der 
Drehpunkt des Auges bei den verschiedenen Blickrichtungen seine 
Lage sehr wenig verändert, so darf die Verbindungslinie beider Dreh- 
punkte bei verschiedenem Konvergenzzustande als unveränderlich an- 
genommen werden. Meine Pupillendistanz bei der Primärstellung der 
Blicklinien betrigt 64 mm. 

Zur Messung der jeweiligen Entfernung der Fixationsobjekte von 
den Drehpunkten beider Bulbi diente ein mit einem Fadenkreuz ver- 
sehenes Fernrohr, das längs einer Schiene parallel zur Verbindungs- 
linie des nahen und fernen Objektes in messbarer Weise verschoben 
werden konnte. Die betreffenden Entfernungen wurden von einem 
Assistenten mittels dieses Fernrohres durch Visieren gemessen, und 
zwar wurde hierbei stets von der äusseren Kommissur der Lider aus- 
gegangen, weil diese praktisch in der Verlängerung der Verbindungs- 
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linie beider Augendrehpunkte liegt. Hierauf wurde das Pendel in eine 
Frontalebene mit dem Nahobjekte gebracht (Fig. 1). Durch kleine 
Verschiebungen des nahen Objektes in der Frontalebene und durch 
leichte Drehungen des Kopfes um die Vertikale wurde den beiden 
Augen relativ zum noch ruhenden Pendel und den beiden Fixations- 
objekten jene Stellung gegeben, bei der die Pendelspitze (oder eines 
ihrer Doppelbilder) genau in der Mitte zwischen dem zuerst fixierten 
Objekt und einem der beiden Doppelbilder des zweiten Fixationsob- 
jektes zu liegen schien, während ich das fixierte Objekt selbst genau 
/ in der Mitte der Doppelbilder 

des zweiten Objektes sah. 

Dieser scheinbaren Lage ent- 

sprichtalso innerhalbeinerhier 

zu vernachlässigenden Fehler- 

breite der Punkt C in Fig.? 

und 3, welcher die Strecke 

BD bzw. BA, halbiert und 

die Ruhelage des Pendels er- 

geben soll. Dann wurde die 

Nadel (das nahe Fixations- 


u C = objekt) so hoch gestellt, dass 
"E ihre aufwürts gerichtete Spitze 

z E beinahe die abwärts gerich- 

je N tete Pendelspitze berührte, um 


X. so das Nahobjekt und das 
T Pendel möglichst leicht gleich- 
zeitig beobachten zu können. 
ZurMessungder Schwingungs- 
dauer des Pendels wurde ein 
Chronometer benutzt, das Fünf- 
telsekunden angab. Es wurde stets die Zeit für 40 ganze Pendel- 
schwingungen bestimmt, so dass die Fehlerbreite für die Dauer einer 
halben Pendelschwingung 0,2 :80 = 0,0025 Sek. beträgt; dem ent- 
sprechend habe ich die dritte Dezimale der in den folgenden Tabellen 
angegebenen Zeitwerte auf 0 oder 5 gekürzt. 

Die Aufgabe der Versuche bestand nun darin, die Länge des 
Pendels so einzurichten, dass seine halbe Schwingungsdauer mit der 
Dauer der positiven bzw. negativen Konvergenzbewegung überein- 
stimmte, bzw. festzustellen, ob das Pendel einer eben gewählten Länge 
zu rasch oder zu langsam schwang. 


Fig. 2. 
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Der Gang der Versuche gestaltete sich folgendermassen: Das 
Pendel wurde durch einen Zug an dem seitlich angebrachten Faden 
aus seiner Gleichgewichtslage gebracht und durch Loslassen des Fadens 
in Schwingung versetzt, wührend eines der beiden Objekte binokular 
fixiert wurde; nun wartete ich so lange, bis die Amplitude der Pendel- 
schwingungen so weit abgenommen hatte, dass ich die Pendelspitze 
eben zwischen dem fixierten Objekt (F,) und einem der Doppelbilder 
des zweiten Fixationsobjektes (F,) hin und her schwingen sah; jetzt 
führte ich eine positive bzw. negative Konvergenzbewegung von dem 
anfangs fixierten zum zweiten 3 
Objekt in dem Momente aus, 
in dem ich die Pendelspitze 3 
(bzw. das eine ihrer Doppel- E. 
bilder) genau über dem fixier- 
ten Objekt (F\) sah. Wenn 
hierbei die Augenbewegung 
der Pendelschwingung nicht 
folgen kann, d. h. wenn das 
Pendel schon vor dem Ver- 
schmelzen der Doppelbilder 
(von Pj) wieder umkehrt, so 
ist die halbe Schwingungs- 
dauer des Pendels kürzer als 
die Dauer derA ugenbewegung. 
In diesem Falle wird die Pen- 
dellànge vergróssert und der 
Versuch wiederholt. Zur Ver- 
anschaulichung dieser Ver- 
suchsanordnung mógen auch 
noch die Fig. 2 u. 3 dienen: 
Fig. 2 entspricht der Anordnung bei der positiven Konvergenz, bei 
der die Blicklinien vom fernen Objekte 4 zum nahen Objekte B ver- 
legt werden, während das Pendel (C) zwischen den Punkten B und 
D schwingt. Solange noch A fixiert wird, erscheint B in gekreuzten, 
zu A symmetrisch gelegenen Doppelbildern. Wenn Jetzt die Pendel- 
schwingung die passende Amplitude besass, so wurde die positive 
Konvergenz in einem Momente begonnen, in dem das linke Doppel- 
bild des Pendels sich mit A deckte, das Pendel selbst sich also in 
D befand; war die Pendellänge richtig gewählt, so musste im Mo- 


mente der Vereinigung der Doppelbilder von B, das (jetzt auch ein- 
34* 
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fach gesehene) Pendel genau über B stehen, d.h. es musste während 
der Dauer der Konvergenzbewegung gerade eine halbe Schwingung 
ausgeführt haben. Fig. 3 entspricht der Anordnung bei negativer 
Konvergenz, bei der die Blicklinien vom nahen Objekte 3 zum fernen 
A verlegt werden; so lange noch JB fixiert wird, erscheint A in 
gleichseitigen, symmetrisch zu B liegenden Doppelbildern, die, wenn 
wir sie in eine Frontalebene mit B einzeichnen wollen, in A, und 
A, zu liegen scheinen. Das Pendel C schwingt zwischen A, und B 
und in diesem Falle muss die zu messende negative Konvergenzbe- 
wegung der Augen genau in dem Momente beginnen, in dem das 
(einfach gesehene) Pendel gerade über B steht, und wenn die Pendel- 
länge richtig gewählt ist, so muss im Moment der Verschmelzung der 
beiden Doppelbilder von A das linke (gekreuzte) Doppelbild des Pendels 
sich mit A decken, und das Pendel eben an der Stelle A, stehen, 
also wieder gerade eine halbe Schwingung vollendet haben. 

Zunächst ergab sich bei diesen Versuchen die interessante Tat- 
sache, dass die obere Grenze für die Dauer der normalen Augen- 
bewegungen sich mit dieser Methode nicht bestimmen lässt, weil die 
Augen die Geschwindigkeit ihrer Bewegungen der der Pendelschwingung 
jeweilig anzupassen suchen. Nur in den extremen Fällen, in denen 
die Pendelschwingungen überaus langsam waren, sah ich deutlich, dass 
die Augenbewegungen rascher erfolgten, als die des Pendels. Wenn 
dagegen die Pendelschwingungen im Vergleich zur Augenbewegung 
zu rasch erfolgten, so wurde dieses sofort bemerkt, so dass also für 
diese untere Grenze der Dauer der positiven bzw. negativen Konver- 
genzbewegungen ziemlich konstante Werte gefunden wurden, wie dies 
die folgenden Tabellen zeigen. Das Einsetzen der Augenbewegungen 
in einem bestimmten sich optisch markierenden Moment sowie die 
Verteilung der Aufmerksamkeit auf das schwingende Pendel und auf 
das Verhalten der Doppelbilder erforderten eine Einübung während 
mehrerer Wochen; erst nach dieser Zeit gelang es mir, bei meinen 
Beobachtungen befriedigend konstante Werte zu erhalten. 

Dass die aufdiese Weise für die Dauer der Konvergenzbewegungen 
gefundenen Zeiten zugleich gewisse psychische Prozesse mit einschliessen, 
kommt so lange nicht in Betracht, als es sich nur um die Frage 
handelt, ob die negativen. Konvergenzbewegungen langsamer ver- 
laufen, als die positiven. Denn der für die psychischen Prozesse 
in Abzug zu bringende Bruchteil der gefundenen Zeit ist für 
beide Bewegungsrichtungen als gleichgross anzunehmen; daher der 
von mir für die positiven und negativen Konvergenzen festgestellte 
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Zeitunterschied lediglich auf die Augenbewegungen selbst zu be- 
ziehen ist. 

In den folgenden Tabellen Nr. IIIT—VIII sind die Resultate 
jener Versuche zusammengestellt, bei denen das ferne Objekt ständig 
8860 mm von den Augen entfernt war (Konvergenzwinkel = 0° 24 
50°), während der Abstand des nahen Objektes in den einzelnen 
Versuchen so variiert wurde, dass seine Fixierung Konvergenzwinkel 
von 4°, 8°, 16°, 20° oder 24° erforderte; bei der Bewegung der Blick- 
linien zwischen dem nahen und fernen Objekt führte also jedes Auge 
Bewegungen um Winkel von 
10 47’ 35”, 3047’ 35”, 50 47’ 35”, 
7047’ 35”, 9947’ 35” und 11° 
41' 35" aus. Wie aus der neben- 
stehenden Fig. 4 hervorgeht, ent- 
sprechen diese Winkel (y) der 
Differenz der beiden halben Kon- 
vergenzwinkel « und f, weil %5 a 
= Zy + x8. Der Kopf jeder 
Tabelle gibt die Distanzen der 
beiden Fixationsobjekte von den 
Augen in Millimeter an und die zu 
ihrer Fixierung nötige Konver- 
genz im Winkelmass; auf der 
linken Hälfte jeder Tabelle ist 
inSekunden verzeichnetdie Dauer 
der zu den einzelnen Versuchen 
bei positiver Konvergenz be- 
nutzten halben Pendelschwing- 
ungen, auf der rechten Hälfte 
jene bei den Versuchen mit negativer Konvergenz, hierbei bedeutet 
K.D., dass ich zwischen der Geschwindigkeit des Pendels und der 
sich vereinigenden Doppelbilder keine Differenz sah, z.r., dass die 
Pendelschwingung relativ zu rasch erfolgte. 

Alle Versuche wurden vollkommen unwissentlich angestellt; ich 
variierte die Pendellänge, stellte dann die Beobachtungen bei dieser 
Pendellänge an und erst nachher bestimmte ich die jeweiligeSchwingungs- 
dauer des Pendels. Das für jede einzelne Geschwindigkeit der Pendel- 
bewegung notierte Urteil wurde stets nach dem Ausfall der Mehrzahl 
einer Reihe von Beobachtungen gefällt. Die mit einer Klammer zu- 
sammengefassten Werte wurden bei aufeinanderfolgenden Versuchen 





Fig. 4. 
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an einem Tage gewonnen. Die an den einzelnen Tagen gültig ge- 
fundenen kürzesten Werte für die Dauer der Augenbewegungen sind 
in den Tabellen unterstrichen. Zu unterst schliesslich ist in den Ta- 
bellen stets der Mittelwert aus den an verschiedenen Versuchstagen 
beobachteten kürzesten Zeiten angegeben. Auf die obere Grenze der 
Dauer der Augenbewegungen konnte aus dem bereits erwähnten 
Grunde keine Rücksicht genommen werden, weil sich die Augen- 
bewegungen bei langsamem Pendelgang der Geschwindigkeit der Pendel- 
bewegung adaptierten und so ganz abnorm langsam verlaufen konnten. 


Tabelle III. 
Fernes Objekt — 8860 mm — 0924' 50". 








Nahes Objekt = 916mm = 4°. 

Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 
0,210 K.D. 0,175  z.r. 0,190  z.r. 0215 K.D. 
0195  K.D. 0.200 K.D. 0,2240  K.D. | 0185  z.r. 
0185  z.r.. 0190 K.D. : 0,2220 K.D. 0210 KD 
0,2200 K.D. 0,170  z.r. | 0,185 zr. 0,190  z.r. 

| 0,180  z.r. 0180 K.D. ` 0,210 K.D. 0,195 K.D. 
0,195 K.D. 0175 zr | 0,1195  z.r. zz 
0,190 K. D. e 0905 K.D. 

| 0,200  z.r. 

0190 K.D. 0165 zr. | 0175 zr. 0,185 z.r. 
0,165 z.r. 0,215 K.D. . | 0215  K.D. 0,2280 K.D. 
0,205 K.D. 0195 K.D. | 0,195 K.D. 0,175  z.r. 
0175 zr. 010 zr | | (IB) zr 0210 K.D. 
0,195 K.D. 0190 K.D. | 0,190  z.r. 0200 K.D. 
0,1185  K.D. 0,180 z.r. | 0190 zr. 
0,170  z.r. 0,185 K.D. | 0,1195  z.r. 
0,180  z.r. 

Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0,185 Sek. 0,199 Sek. 

Tabelle IV, 

Fernes Objekt — 8860 mm = 0?24' 50". 

Nahes Objekt — 458 mm — 8^*. 

Positive Konvergenz: | Negative Konvergenz: 
0,225 K.D. 0,220 K.D. | 0,200  z.r. 0,195  z.r. 
0,175 zr. 0,185 zr. i 0,2750 K.D. | 0,240 K.D. 
0,230 K.D. 0,210 K.D. | 0210 zr. FI 0215 zr 
0,215 K.D. 0190 zr. | 0,255 K.D. 0,2280  K.D. 
0,190  z.r. | 0,2215 K.D. 0,230 K.D. 0,220 K.D. 
0225 K.D. "S Zu 





22 01195 K.D. 0,215 

0200 K.D. | 0,2225 K.D. 
0,155 zr. | 0,225  z.r. 
0,195  z.r. 
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Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 
0,190 K.D. 0,195 .D. 0,2240 K.D. 0235 K.D 
| 0,170 Zr 0,180 z.r. 0,190  z.r. 0,200 z.r 
) 09205 K.D. 0,205 K.D. 0,235 K.D. 0,215 zr 
0,180 Z.T. 0190 zr. 0,210  z.r. 0240 K.D 
0195 K.D. 0220 K.D. 0,225 K.D 
0,185 7r 0215  z.r. 0,2210  z.r. 
0215 z.r. 
0,220  z.r. 
Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0,195 Sek. | 0,224 Sek. 
Tabelle V. 
Fernes Objekt = 8860 mm = 0°24' 50”. 
Nahes Objekt = 304mm = 12°. 

Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 
03195 zr. 0,195  z.r. 0,210  z.r. 0210 z.r. 
0245  K.D. J 0,210 K.D 0,2230 z.r. 0,255 K.D 
0,215 K.D. 0,2200 z.r 0,265 K.D. 0,195 zr 
0155 zr. | 0225 K.D 0,250 K.D. 02930 z.r 
0900 zr. 0210 K.D 0,225  z.r. 0265 K.D 
0,230 K.D. 0,240 K.D. 0,235 z.r 
0,210  z.r. 0,220  z.r. 0245  K.D 

: 0245  K.D. 0,240  z.r 

0,2339  z.r. 
0,1855 z.r. 0,190 zr 0,200  z.r. 0,90 z.r. 
| 0,230 K.D. 0220 K.D 0,235 K.D. 0255 K.D. 
I 0210 K.D. 03195  z.r 0210 zr 0,220  z.r. 
| 04195 zr. 0,180 z.r 0940 K.D. 0245  K.D. 
| 0215 K.D. 0215 K.D 0925 z.r. 0,210  z.r. 
0,200 K.D. 02200 K.D 0245 K.D. 0,235 K.D. 
0,230 z.r. 0,215 z.r. 
0,230 — z.r. 
Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0,208 Sek. 0,239 Sek. 
Tabelle VI. 
Fernes Objekt = 8860 mm =  0?24' 50". 
Nahes Objekt = 228 mm == 16°. 

Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 
0,255 K.D. 0,2250 K.D. 0,235 zr. 0,2240 z.r 
0,205 . z.r. 0,205  z.r. 0,200  z.r. | 0,265 K.D 
0245 K.D. 0,235 K.D. 0,275 K.D. 0,2235  z.r 
0,210  z.r. \ 0,215 K.D. 0,210 z.r. 0,245 K.D 
0,240 K.D. | 0,195  z.r. 0,2260 K.D. 0250 KD 
0,225 K.D. 0,210 K.D. 0,245  z.r. I 
0,205  z.r. 0,255 K.D. 

0220 K.D. — 
0,200  z.r. 
0,215 z.r. 
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Positive Konvergenz: | Negative Konvergenz: 
0,240 K.D. 0,250 K.D. 0,280 z.r. 0,230  z.r. 
0,185 zr. 0,175 z.r. | 0,255 K.D. 0,245 zr. 
0,235 K.D. 0235  K.D. 0,245 K.D. 0,260 K.D. 
0195  z.r. 09200 zr. | ToS 0,250 K.D 
0,220 K.D. 0.225 K.D. 0.940 0240 zr. 
0905 K.D. 0195 zr n i 
0,190 z.r. 0,210 K D. 

0,200  z.r. 0,205  2.r. 
Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0,211 Sek. 0,249 Sek. 


Tabelle VII. 
Fernes Objekt = 8860 mm = 0724’ 50”. 
Nahes Objekt = 181 mm = 20°. 


Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 














0,9215  z.r. 0,210  z.r. | 0215  z.r. 0215 zr 
0250 K.D. 0245 K.D. | 0,265 K.D. 0275 KD 
0,205  z.r. 0,195  z.r. 0,220 — z.r. 0,2225  z.r 
0235  K.D 0,215 K. D. 0,270 K. D. 0,250 KD 
0,220 K.D 0,200 zr. 0,245 — z.r. 0,235 zr 
0195 zr | 0,260 K.D. 0,260 KD 
0215 zr 0,2235 z.r. 0245 z.r 

| 0250 zr. 

| 0265  K.D. 

| 0,255 zr 
0,200  z.r. 0,200  z.r. | 0,205 z.r. 0,210 z.r 
0255 K.D. | 0,265 K.D. 02355 K.D. 0265 K.D 
0235 K.D. 0,215 K.D. 0,235  z.r. 0,225 z.r 
0,90  z.r. 0,195 zr. 0210 K.D. 0,270 K.D 
0210 K.D. | 0220 K.D. 0250 K.D. 0245 zr 
0,195  z.r. 0,210 z.r. 0,245 z.r. 0255  K.D 
0,220 K.D. 0,200 K.D. 0,240  z.r 
0,200  z.r. 0250 zr 

Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0.215 Sek 0,254 Sek. 
Tabelle VIII. 
Fernes Objekt — 8860mm = 0°24 50”. 
Nahes Objekt = 151 mm = 24°. 

Positive Konvergenz: | Negative Konvergenz: 
0250 K.D. 0,255 K.D. | 0.255 z. 0,245  z.r 
0.2050  z.r. 0,195  z.r. | 0250 K. D 0,275 K.D 
0.225 K.D. 0240 K. D. 0,245 z. 0230  z.r 
0195 zr 0.215  z.r. Q.250 K. p. 0365 KD 
0.230 K. D. 0.239 k. D. 0,250. Z.T. 0,250 Z.T 
0.215 2. T. 0,205 Zi. 0,210 K.D 
0235. R.D. 0220 K.D. 02255 K.D 


0220 zr. 
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Positive Konvergenz: Negative Konvergenz: 


0900 K.D. 0,250 


0240 K.D. 0245 K.D. | 2.7: 
0215 K.D. | 0905  z.r. | 0215  z.r. 0985 K.D 
0,85  z.r. 0,255 K.D. | 0,245  z.r. 0,265 K.D 
1 0290 K.D. 0215 K.D. 0,255 K.D. 0255 KD 
0,205  z.r. | 0,190  z.r. 0,220  z.r. 0230 zr 
0995  K.D. 0,210  z.r. 0,250 K.D. 0945 z.i 
0210  z.r. 0,2240 — z.r. 
Mittelwert aus den kürzesten Zeiten Mittelwert aus den kürzesten Zeiten 
an verschiedenen Versuchstagen: an verschiedenen Versuchstagen: 
0,219 Sek. 0,255 Sek. 


Diese Tabellen zeigen zunächst, dass die von mir benutzte Me- 
thode Werte für die kürzeste Dauer der positiven und negativen 
Konvergenzbewegungen ergibt, die untereinander sehr gut überein- 
stimmen. Die Versuchsresultate ein und desselben Tages ergeben eine 
fast vollständige Übereinstimmung untereinander, dagegen zeigen aber 
die an verschiedenen Tagen ermittelten Zeiten nicht unbeträchtliche 
Differenzen, nämlich bis zu 0,02 Sek., die wohl auf psychische Ur- 
sachen zurückzuführen sein dürften. 

Zur leichteren Übersicht habe ich in Fig. 5 die Resultate dieser 
Versuche in Kurvenform wiedergegeben. Die Abscissenwerte dieser 
Kurven ensprechen den bei den einzelnen untersuchten Augenhewe- 
gungen benutzten Konvergenzwinkeln, die Ordinatenwerte den hierzu 
benötigten Zeiten in Sekunden. Die ausgezogenen Kurven verbinden 
jene Punkte, welche die kürzesten, je von mir beobachteten Zeiten 
angeben, die gestrichelten Kurven jene Punkte, die den Durch- 
schnittswerten der bei den verschiedenen Versuchen festgestellten 
kürzesten Zeiten entsprechen. Die an ihrem Anfang mit + bezeich- 
neten Kurven entsprechen den Versuchen bei positiver Konvergenz. 
die mit — bezeichneten denen bei negativer Konvergenz. 

Was nun die eigentliche Aufgabe der vorliegenden Untersuchung 
betrifft, so zeigen die voranstehenden Tabellen und die Kurve der 
Fig. 5 erstens, dass die positiven und negativen Konvergenzbewegungen 
zwischen einem praktisch unendlich fernen und einem zweiten ver- 
schieden nahen Objekte Zeiten von 0,180 bis 0,260 Sekunden in An- 
spruch nehmen. 

Wie Fig. 5 zeigt, wüchst die für die positive sowie für die nega- 
tive Konvergenz benötigte Zeit mit der Grösse des von der Blick- 
linie zu beschreibenden Winkels, und zwar steigen die Zeiten bis zu 
einem Konvergenzwinkel von 16° relativ rasch an, während sie von 
da an nur um ganz geringe Werte wachsen. Zweitens ist in allen 
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Versuchen — bei Bewegungen um gleiche Winkel — die bei 
der negativen Konvergenz benótigte Zeit wesentlich grósser, 
als die bei der positiven, und zwar wächst auch die Zeitdifferenz 
zwischen der positiven und negativen Konvergenz mit zunehmenden 
Konvergenzwinkeln anfangs relativ rasch, dann von etwa 16° an nur 
mehr ganz langsam. 

Weitere Serien von Versuchen habe ich in der Weise ausgeführt, 
dass das ferne Objekt sich in einem Abstand von 916, 458, 304, 228 
oder 181 mm von den Augen befand und dass ich von diesen Ob- 
jekten positive Konvergenzbewegungen zu einem noch näheren Ob- 
jekte ausführte oder umgekehrt negative Konvergenzbewegungen von 
den näheren zu jenen. Die Ergebnisse dieser Versuche, die prinzipiell 
vollkommen mit denen der eben besprochenen Experimente überein- 





4° 8? 12° 16° 20° 24° 
Fig. 5. 


stimmen, sind in Fig. 6 in Form von Kurven wiedergegeben, die wohl 
keiner näheren Erläuterung bedürfen. 

Schliesslich hielt ich es für nicht uninteressant, meine Versuchs- 
ergebnisse auch in der Weise zu ordnen, dass ich jene Zeitwerte in 
Kurvenform zusammenstellte, die ich für eine bestimmte Konver- 
genzänderung, aber bei wechselnden Abständen des nahen und fernen 
Fixationsobjektes von den Augen erhalten hatte. In dieser Weise sind 
die Kurven von Fig. 7 entstanden. In dieser Figur sind die Konver- 
genzünderungen links oben verzeichnet und betrugen 4, 8, 12, 16, 
20 und 24°, wobei die Konvergenzwinkel für das nahe Objekt unter 
jeder Abteilung und solche für das ferne Objekt unter den betreffen- 
den Kurven stehen. 

Das wesentliche Ergebnis dieses Vergleiches ist die Erkenntnis, 
dass die Geschwindigkeit der Konvergenzbewegungen von einheitlicher 
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Winkelgrösse um so mehr abnimmt, je stärker die schon zu Beginn 
des Versuches bestehende Konvergenz ist, und zwar gilt dies so- 
wohl für die positiven als auch für die negativen Konvergenzbewe; 
gungen. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchung lassen sich in folgende 
Sätze zusammenfassen: 

1. Die Dauer symmetrischer positiver und negativer Konvergenz- 
bewegungen innerhalb der Winkelgrösse der Bewegung jedes einzelnen 
Auges von 1° 47’ 35” bis 11° 47’ 35” liegt zwischen 0,180 und 
0,260 Sekunden. 

2. Die Dauer beider Bewegungsarten wächst nach annähernd 
gleichem Gesetze mit der Grösse des von den Blicklinien beschriebenen 
Winkels, und zwar relativ rasch bis zu einem Konvergenzwinkel von 
16°, von da an aber nur mehr in eben merklicher Weise. 

3. Positire Konvergenzbewegungen verlaufen rascher als negative 
Konvergenzbewegungen von gleicher Winkelgrösse, und zwar wachsen 
auch die Geschwindigkeitsunterschiede dieser beiden Bewegungen mit 
der Grösse des Konvergenzwinkels. 

4. Führen die Augen, von verschiedenen Konvergenzstellungen 
ausgehend, Konvergenzbewegungen um gleiche Winkel aus, so ver- 
laufen diese Bewegungen um so langsamer, je stärker die Konvergenz 
bereits zu Beginn der Konvergenzänderung war. 


Zum Schluss sei es mir vergönnt, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Geheimrat Prof. Hering für die Anregung zu der vorliegen- 
den Arbeit und die Leitung bei derselben, sowie Herrn Privatdozent 
Dr. v. Bruecke für seine freundliche Unterstützung meinen herz- 
lichsten Dank auszusprechen. 


Ein Diploskopdeviometer. 


Von 


Dr. med. K. Bjerke 
in Linkóping. 


Mit Taf. XVII, Fig. 1—4, und 12 Figuren im Text. 


Rémy hat ein Instrument, das er Diploskop nennt, konstruiert. 


Das Instrument hat einen Tubus von 200 mm Länge mit einem Dia- 
meter von 90 mm. Der Tubus ist an der einen Seite mit einem von vier 
Löchern durchbohrten Deckel verschlossen. An der andern Seite ist an dem 
oberen Ende des vertikalen Diameter eine rechtwinklige 25 mm breite und 
100 mm lange Scheibe, am Tubus drehbar, befestigt. Die Löcher im Deckel 
haben einen Diameter von 20 mm und sind kreuzförmig angeordnet. Die Zentren 
der zwei Lócher sind von einander gleich weit wie die Basallinie der Augen 
(also 60 mm) entfernt. Die Entfernung der Zentren der andern zwei Lócher 
ist gleich der halben Basallinie der Augen (30 mm). Die Löcher können 
nach Belieben von zwei kleinen Deckeln wechselweise verschlossen werden. 
Der Tubus ruht drehbar in der vertikalen Ebene auf einer Stange, die unten an 
einem Dreifuss befestigt ist. Am unteren Teil des Tubus ist eine 1,20 m 
lange Stange angebracht. Das eine Ende der Stange trägt an dem freien 
Ende eine Einrichtung zum Festhalten von mit Buchstaben vesehenen Ta- 
bellen. Das andere Ende hat eine Kinnstütze. Der Schirm mit den vier 
Löchern befindet sich in der Mitte der Stange. Drei Tabellen werden ver- 
wendet. Eine mit vier horizontal gestellten Buchstaben, zwei Vokalen und 
zwei Konsonanten, deren Entfernung voneinander gleich der Basallinie der 
Augen ist. Die zweite Tabelle hat drei horizontal gestellte Buchstaben: 
zwei Konsonanten und einen Vokal. Der Patient sieht die Vokale binokular 
und den einen Konsonanten mit dem einen Auge, den anderu mit dem andern 
Auge. Die dritte Tabelle hat zwei senkrecht übereinander, 102 mm von- 
einander placierte Buchstaben. Der Beobachter sieht normalerweise durch 
die zwei Löcher, deren Entfernung gleich der Basallinie ist, wenn die Ver- 
einigungslinie ihrer Zentren mit der Vertikalen einen Winkel von 30° 
bilden, die zwei Buchstaben senkrecht übereinander, mit dem einen Auge 
den einen, mit dem andern den andern Buchstaben. 

Der Beobachter sieht im ersten Fall vier Löcher, einen Buchstaben in 
jelem Loch, weil alles, was vor oder hinter dem Einstellungspunkt der 
Augen liegt, doppelt gesehen wird, daher der Name des Instruments dirkos 
(doppel), oxoreıw (schauen). Im zweiten Fall sieht der Beobachter drei 
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Löcher, ebenfalls einen Buchstaben in jedem Loch, im dritten Fall zwei 
Löcher oben, zwei unten, einen Buchstaben in einem oberen, einen Buclı- 
staben in einem unteren Loch. Ausserdem kann man durch Schrägstellen 
der rektangulären Sclieibe an dem andern Ende des Tubus jeden beliebigen 
Buchstaben vom Sehen ausschalten. 

Das Instrument wurde eigentlich zum Aufdecken von Simulation ge- 
macht. Später hat man es auch zur Behandlung des Strabismus angewandt. 
Im letzteren Fall hat das Instrument zur Aufgabe, den Patienten das Sehen 
mit beiden Augen zu lehren und damit die Exklusion und Ablenkung za 
beseitigen. In dieser Hinsicht hat das Instrument, weil die Tabellen sich in 
einer Entfernung von 1,20 m von den Augen befinden, den Vorteil gegen- 
über dem Stereoskop und dem englischen Amblyoskop, dass es nicht zur 
Accommodation und Konvergenz reizt. Durch Vorsetzen eines rotierenden 
Prismas kann man der Ablenkung optisch entgegenwirken und somit die 
Buchstaben in der Macula abbilden lassen. Ich habe es mit Vorteil bei 
Operationen gegen Strabismus, bei denen ich die Sehschärfe als Indikator 
benutzte, angewandt. Man hat besser Platz beim Zuknoten der Nähte, als 
wenn man das Stereoskop verwendet. 

Sieht ein Patient die drei Buchstaben, so hat er Binokularsehen, er 
kann aber eine latente Abweichung der Augenachsen haben. Sieht er nur 
zwei Buchstaben und hat er eine hinreichend grosse Sehschärfe der beiden 
Augen, so hat er Sehielensehen (Exklusion). Sieht er die mittleren Buch- 
staben doppelt, so hat er Strabismus concomitans oder paralyticus. 

Sieht der Patient die vier Buchstaben in vier voneinander gleich ent- 
fernten Löchern, die noch an derselben Horizontalen sind, so hat er auch 
keine latente Abweichung der Augenachsen, weil die Fusion aufgehoben ist. 
Das eine Auge sieht die zwei Konsonanten, das andere Auge die beiden 
Vokale. 

Gehen die Vokale nach der linken Seite des Patienten, so ist ein 
offenkundiger oder verborgener Strabismus convergens vorhanden; gehen 
sie nach der rechten Seite, ein Strabismus divergens. Ob der Patient eine 
Rotation der Augen hat, kann man mit dem Instrument nicht entdecken. 


Wollen wir aber die mit dem Instrument von Rémy diagnosti- 
zierte Abweichung der Augenachsen messen, so kann dies mit dem 
Instrument von Rémy nicht geschehen. Das Diploskop kann aber 
auch ein Messinstrument werden. Zu diesem Zwecke habe ich das 
Instrument modifiziert. 

Zur Messung passen die Buchstaben nicht. Für diesen Zweck 
sind eine Linie, der man die Form eines Pfeiles gibt, und eine Tan- 
gentenskala besser geeignet. 

Setzen wir anstatt der beiden mittleren Buchstaben der Tabelle 
mit vier Buchstaben einen Pfeil und eine Tangentenskala und be- 
nutzen die beiden Löcher, deren Entfernung gleich der Basallinie ist, 
so sieht das eine Auge nur den Pfeil und das andere nur die Skala. 
Um aber eine genügend grosse Skala schen zu können, ist nötig, das 
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Loch in einer rektangulären Öffnung zu erweitern. Um diese Öffnung 
hinreichend gross zu haben, muss man ebenfalls den Tubus und den 
Schirm vergrössern. Der Tubus muss einen Diameter von 150 bis 
225 mm erhalten. In diesem Fall kann man Ablenkungen bis 10° 
messen. 


Das Instrument, das ich mir zuerst habe machen lassen, hat einen 
Tubus 200 mm lang mit einem Diameter von 225 mm und ist durch einen 
ringsherum drehbaren Deckel verschlossen. Der Deckel, der als Schirm 
funktioniert, hat vier Löcher ebenso wie das oben beschriebene Instrument 
von Remy. Das eine Loch, das von dem gegenüberliegenden gleich der 
Basallinie entfernt ist, kann durch zwei Deckel in eine rektanguläre Öt- 
nung verändert werden. 

Die Deckel gleiten in einer Gleiteinrichtung. Hierdurch kann die rek- 
tanguläre Öffnung wieder in ein Loch und vice versa verwandelt werden. 
Durch drei andere kleine Deckel können die andern Löcher verschlossen oder ge- 
öffnet werden. Desgleichen kann man das Instrument hoch und niedrig stellen, 
so dass die Ache des Tubus genau gegenüber den Augen zu stehen kommt. 

Für Übungen der Schielenden benutze ich 3 Tabellen, mit Buchstaben 
gleich den oben beschriebenen. Zur Messung habe ich drei Skalen, eine 
vertikale Tangentenskala für Höhenablenkungen, eine schräge Tangenten- 
Skala, die mit der Horizontalen einen Winkel von 30° bildet, für Seiten- 
ablenkungen, und einen Gradbogen für Rotationen. Auf der vertikalen Skala 
liegt der Pfeil, der eine Länge von 30 mm besitzt, auf derselben Horizon- 
talen wie der Nullpunkt der Skala und die Spitze des Pfeiles ist 30 mm 
davon entfernt. An der schrägen Skala liegt der Pfeil derselben Grösse an 
derselben Vertikalen wie der Nullpunkt der Skala, mit der Spitze 80 mm 
davon entfernt. Bei einer Länge des Instruments von 1,20 m haben die 
Grade folgende Entfernungen vom Nullpunkt: 1° = 20,94 mm, 2? 
41,9 mm, 3° = 62,89mm, 4° = 83,91mm, 5° = 105 mm, 6° 
126,1 mm, 7? — 147 mm, 8? — 168 mm, 9? — 190mm, 10°= 
211,7 mm. Die schräge Skala bildet man in der Weise, dass man an der 
Horizontalen die obigen Punkte merkt und davon senkrechte Linien zieht. 
An den Punkten, wo eine 30° gegen die Horizontale geneigte Linie die 
vertikalen Linien schneidet, placiertt man die Nummer, die die Grade an- 
gibt. An der Tabelle mit dem Gradbogen liegt der Mittelpunkt des Pfeiles 
60mm von dem Nullpunkt des Gradbogens entfernt und im Zentrum des 
Gradbogens an derselben Horizontalen wie der Nullpunkt. Auf allen Skalen 
sind die Nummern an der einen Seite von Null rot, an der andern schwarz 
gedruckt. Die Skalen sind so angebracht, dass der Beobachter mit dem 
einen Auge nur den Pfeil und mit dein andern nur die Skala sieht. Die 
Fusion ist also aufgehoben. 

Bei Messung geht man in folgender Weise vor. Will man die Hóhen- 
ablenkungen oder die Rotationen messen, zieht man die beiden rektangu- 
lären Deckel aus und stellt die somit erhaltene Öffnung vertikal. An der für 
die Tabellen bestimmten Stelle plaeiert man die vertikale Skala, bzw. die 
Tabelle mit den Gradbogen, und an der andern Seite lässt man den Pa- 
tienten mit dem Kinn auf die Kinnstütze sich stützen. Er blickt in das 
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Instrument hinein. Durch abwechselndes Zudecken der Augen muss man 
sich vergewissern, dass er mit dem einen Auge nur den Pfeil, mit dem 
andern nur die Skala sieht. Dann lässt man ihn mit beiden Augen sehen 
und angeben, gegen welche Nummer der Skala der Pfeil zeigt, und ob die 
Nummer rot oder schwarz ist. Diese Nummer gibt in Graden die Ablen- 
kung an. | 

Will man Seitenablenkungen messen, stellt man die rektanguläre Óff- 
nung um 30° schräg gegen die Horizontale geneigt und nimmt die schräge 
Skala und geht im übrigen, wie oben angegeben ist, vor. 


Theorie des Instruments. 

Für die Konstruktion des Instruments war es nötig, teils die 
Entfernung des Pfeiles von der Skala, teils den Grad der nötigen 
Schrägstellung der rektangulären Öffnung und der entsprechenden 
Skala, teils auch, wie gross der Teil der Tabelle ist, der in jedem 
speziellen Fall von dem einen Auge versteckt wird, dem andern aber 
frei ist, kennen zu lernen. 

Wir nennen die Entfernung der Augen von der Tabelle D und 
die Entfernung der Augen von dem Schirm d. Wir nennen weiter 
die Basallinie der Augen 5 und die Basallinie des Instruments, d. h. 
die Entfernung der Zentren der Lócher oder die Entfernung des 
Zentrums des einen Loches vom Mittelpunkte der rektangulären Ött- 
nung B, v ist der Winkel, den die Vereinigungslinie der Zentren 
der Löcher mit der Horizontalen macht. Z ist die Entfernung des 
Mittelpunktes des Pfeiles vom Nullpunkt der schrägen Skala bis ve, 
die Einführung der beiden vertikalen Buchstaben, e die Entfernung 
der beiden vertikal gestellten Buchstaben. r ist die Entfernung des 
Mittelpunktes des Pfeiles vom Nullpunkte der vertikalen Skala. 

Wir legen nun durch die Basallinie der Augen eine Ebene, die 
auch durch den horizontalen Durchmesser des Schirmes und der Ta- 
belle geht, wir legen weiter eine vertikale Ebene durch die Mitte der 
Basallinie der Augen und durch den vertikalen Durchmesser des 
Schirmes und der Tabelle. Eine dritte vertikale Ebene geht schräg 
durch den Drehungsmittelpunkt des einen Auges und durch das Zen- 
trum des einen schräg gestellten Loches und durch den vertikalen 
Durchmesser der Tafel. Diejenige Linie, die durch den Mittelpunkt 
der Basallinie der Augen und durch den Schnittpunkt des vertikalen 
und horizontalen Durchmessers des Schirmes und der Tafel geht, ist 
die Achse des Instrumentes. Wir nennen e den Mittelpunkt der Tafel 
und ec’ den Mittelpunkt des Schirmes, e” den Drehungsmittelpunkt 
des Auges und c" den Mittelpunkt des einen Loches. e ist der Mittel- 
punkt der Basallinie der Augen und a ist der Punkt, in welchem die 
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schräg gestellte vertikale Ebene den horizontalen Durchmesser des 
Schirmes schneidet. 

Wir legen weiter eine Ebene durch den Drehungsmittelpunkt des 
einen Auges und durch die Mitte der rektangulären Öffnung parallel 
mit deren Längsachse. Diese Ebene schneidet den vertikalen Durch- 
messer der Tafel in einem Punkte p in einer Entfernung vom Zen- 


trum der Tafel z und den horizontalen Durchmesser der Tafel in 


é 


einem Punkte o in einer Entfernung von 5 vom Zentrum der Tafel. 


Dieselbe Ebene schneidet den vertikalen Durchmesser des Schirmes 
in einem Punkte k und dem horizontalen Punkte m. Weiter schneidet 
er die vom Mittelpunkt aufwärts errichtete Normale der Basallinie 
der Augen in A. 

Die vom Mittelpunkt der Basallinie der Augen und vom Zen- 
trum des Schirmes gegen diese Ebene gezogene Normale bildet mit 
der Basallinie bisweilen den horizontalen Durchmesser des Schirmes 
einen Winkel v. 

In der horizontalen Ebene haben wir zwei rechtwinklige gleich- 


Tabelle c 





Fig. 2. 


förmige Dreiecke. Das eine hat seine Spitze im Zentrum der Tafel 
und die Basis in der halben Basallinie der Augen; das andere hat 
ebenfalls seine Spitze im Zentrum der Tafel und die Basis im hori- 
zontalen Durchmesser des Schirmes. 


» b "c b 
(Cu mu - : Immo. 
2? D— d 2 D) 
und: nen b D—d 
"c9 ^p 


Auf dem Schirm haben wir ein rechtwinkliges Dreieck. Die 
© 
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senkrechte Entfernung des Zentrums des Loches vom horizontalen 
Durchmesser des Schirmes ac bestimmen wir gleich: 


D —d ] * AES 2. B 


D ` CE =S p3 


also: de = MByte a 


b D—d 
Bee 
In der schrägen Ebene haben wir ebenfalls zwei rechtwinklige 
Dreiecke. Beide haben ihre Spitzen im Dreh- 
ungsmittelpunkt des Auges und das eine hat 
seine Basis in ac auf dem Schirm, das andere 


seine Basis im vertikalen Durchmesser der 
Tafel: 


| ; : l 
(ac? 4- (ac) — (ecc y; aec — = 


cos v = 


p Tabelle 






c" Schirm 


re 


Me E 
D" q'"-—g: 
also: D V d 
L=2\ Be- elis o 
d D) Auge 
Die vierte Ebene geht durch den Dreh- Fig. 3. 


ungsmittelpunkt des Auges und schneidet 
die vom Mittelpunkte der Basallinie der Augen errichtete Normale 
in A. Dieselbe Ebene schneidet ebenfalls den vertikalen Durchmesser 
des Schirmes in A, den horizontalen in 4. 

Verbinden wir die drei Schnittpunkte in der vertikalen Ebene mit 
einer Linie, so erhalten wir mit den 
Achsen des Iustruments folgende A 


Figur: 
b 
eh = > cost. 
: B 
(* k um ee ; 
2sın d 
, B e x ^c" 
P 9 cos p? è 
, 
he y Fig. 4 
D ~ D—d E 


Durch Einsetzen der bzw. Werte von ep, he, ek erhalten. wir: 


p S ID — beos e(D — d) 


d'sin c 
35* 
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Wenn wir in ähnlicher Weise die Schnittpunkte der Ebene in 
der horizontalen Ebene mit einer Linie vereinigen, erhalten wir durch 
Einsetzen der bzw. Werte: 

dcos v 

Ein Teil der Tafel wird durch 
den Schirm dem einen Auge ver- 
borgen, dem andern aber frei. 
Wie gross ist dieser Teil? Wir 
legen eine Ebene durch jeden 
Drehungsmittelpunkt der Augen 
und durch die Kante der rek- 
tangulüren Óffnung des Schirmes. 
Eine Normale ist von einem Auge 
zu der durch das andere Auge 
gehenden Ebene errichtet. Diese 
macht mit der Basallinie der 
Augen einen Winkel v. Die 
Grösse der Normalen ist gleich b 
Fig. 5. cos v und der versteckte Teil ist S. 





8 — boose (2—1). (4) E 


Wir können nun die gefundenen For- 
meln analysieren. 





D 
Schirm 
Fig. 6. 
Aus Formel (1) geht hervor, dass, wenn D — b, wie beim 


Dipleskop von Rémy, und. D — 24, v — 60° und L = 5y3 ist. 
die vertikalen Buchstaben eine Entfernung, die gleich der Basal- 
linie der Augen multipliziert mit Y3 ist, haben müssen und dass die 
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Vereinigungslinie der Zentren der beiden Lócher mit der Horizontalen 
einen Winkel von 60? bildet. Dasselbe muss der Fall sein, wenn man 
das eine Loch oder beide in eine rektanguläre Öffnung erweitert und 
horizontale latente Abweichungen der Sehachsen mit dem Instrument 
und einer schrägen Tangentenskala messen will. 

Die Längsachse der rektangulären Öftnung des Schirmes, ebenso 
die Skala muss mit der Horizontalen einen Winkel von 30° bilden. 
Der dem einen Auge durch den Schirm verborgene Teil der Tabelle 
wird nach Formel (4) gleich der halben Basallinie, also 3cm. Der 
einzige Nachteil ist, dass bei grósseren Ablenkungen die Entfernung 
des Pfeiles von der Skala ziemlich gross wird. Dies muss auf die 
Genauigkeit der Messung einwirken. Wünschens- $ 
wert ist also eine noch kleinere Neigung der « 
Skala gegen die Horizontale. 

Will man nun auch für die Nähe mit dem 
Diploskop (das eine Loch in einer rektangulären 
Öffnung erweitert) die latenten Ablenkungen 
der Augenachsen messen und wird das Loch, 
das von dem gegenüberliegenden gleich 5 (die 
Basallinie der Augen) entfernt ist, benutzt und 
D = 2d gemacht, so erscheinen der Pfeil und 
die Skala noch weiter voneinander entfernt. 

Erweitern wir aber das eine Loch, das 
von dem gegenüberliegenden gleich der halben 
Basallinie der Augen entfernt ist, in einer rek- ? 
tangulären Öffnung, so können wir nicht D = Fig. 8. 
2d machen, weil dann in der Gleichung (1) 

L — 0 wird. Auch die vertikalen Ablenkungen können nicht ge- 
messen werden, weil die Augen denselben Teil der Tabelle binokuliir 
sehen und die Fusion also nicht aufgehoben wird. 


Machen wir aber d=°,D und B = v = 60°, so wird 
D= a 34,6 mm und S = c lcm. Bei vertikaler Stellung der rek- 





tangulären Öffnung also in Formel (3), wenn v = 0 und d = |, D 


und B Eu wid r = 2 also muss der Mittelpunkt des Pfeiles 


vom Nullpunkt der Skala und des Gradbogens 20 mm entfernt sein. Der 
Mittelpunkt des Pfeiles muss von dem Nullpunkt der schrägen Skala 
34,6 mm entfernt sein. 

Mit diesem Diploskop können wir nun die latenten Ablenkungen 
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der Augenachsen in der Nähe auf ähnliche Weise wie mit dem 
grossen messen. S, d.h. der Teil der Tafel, den der Schirm dem einen 
Auge verbirgt, ist gewiss nur lcm, aber für eine Tangentenskala 
auf 25—30cm braucht man nur so kleine Nummern, als eben 
genügt. 

Will man aber, dass die Skala einen noch kleineren Winkel, 
etwa 159, oder noch kleinere mit der Horizontalen bilden soll, und 
desgleichen die Forderung aufstellen, dass das Bild des Pfeiles in dem 
einen Auge auf demselben vertikalen Meridian wie der Nullpunkt der 
Skala in dem andern entsteht, so ist dies mit Beibehalten der oben 
angegebenen Form des Diploskops (also ein Loch und eine in ein 
Loch umwandelbare rektanguläre Öffnung) unmöglich. Vergrössert 
man die Entfernung des Schirmes vom Auge, kann der Winkel vr 
auch vergrössert werden und infolgedessen die Skala einen kleineren 
Winkel mit der Horizontalen bilden. Aber dann wird auch S (der 
dem einen Auge verborgene Teil der Tafel) immer kleiner, was zur 
Folge hat, dass ein Teil der Skala bei einer kleinen fehlerhaften 
Stellung des Kopfes des Patienten leicht binokular gesehen wird und 
somit die Fusion nicht aufgehoben wird. Verkleinert man aber d, die 
Entfernung des Schirmes von den Augen, so muss gleichzeitig auch 
v verkleinert werden, und somit die Skala einen noch grósseren Winkel 
als 30? mit der Horizontalen bilden, was zur Folge hat, dass die Ent- 
fernung der äusseren Nummern der Skala vom Pfeile zunimmt und 
damit die Messung an Genauigkeit abnimmt. © wird aber grösser. 

Soll die Skala eine noch kleinere Neigung als 30° gegen die 
Horizontale haben, so bleibt nichts anderes übrig, als beide Löcher 
des Schirmes in rektanguläre Öffnungen umzuwandeln und somit dem 
Schirm die Form einer rektangulären Scheibe zu geben, die man 90° 
in einer vertikalen Ebene, die senkrecht zur Achse des Instruments 
steht, drehen kann. Beim grossen Diploskop lässt sich dies in der 
Weise machen, dass man in der vorderen, dem Patienten zugewandten 
Offnung des Tubus, einen Schirm von der oben angegebenen Form ein- 
setzt und den in der hinteren, der Tafel zugewandten Öffnung be- 
findlichen Schirm mit den vier Löchern entfernt. Der Tubus hat je 
eine Länge von 200 mm. 

Dam wird L = b V3. v: = 15°, B = 44mm, D = 3d und 
S= ; (V6 — V2) annühernd — : 
Winkel mit der Horizontalen von 15° bilden. 

Die letzte Form des Instruments ist folgende: 


-—= 3cm. Die Skala soll einen 
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An einem Dreifuss ist ein vertikales Rohr befestigt. An dem oberen 
Ende dieses Rohres ist ein zweites Rohr eingeschoben, so dass es in der 
Höhe verstellbar ist. An dem oberen Ende des letzteren Rohres ist eine 
in der vertikalen Ebene drehbare 1,20 m lange Stange. Die Stange ist an 
der einen Seite in Millimeter geteilt. An dem einen Ende hat die Stange 
eine verstellbare Kinnstütze. An der Stange sind der Schirm- und die Ob- 
jekttafel placiert. Beide können an der Stange gleiten und also auf jeder 
beliebigen Entfernung vom Patienten bis 1,20 m eingestellt werden. 

Der Diploskopschirm ist eine runde Scheibe von 150 mm Durchmesser. 
Dieser Schirm hat nun zwei Löcher. Jedes Loch hat 10mm im Durch- 
messer und kann durch eine Irisblende verschlossen oder verschieden gross 
gemacht werden. Die Einfassungen der Löcher können in einer rektangu- 
lären Öffnung im Durchmesser der Scheibe so gleiten, dass die Entfernung 
der Löcher von 60 mm bis 30 mm verändert werden kann. Unter Be- 
nutzung von Rollenmechanismus kann man sicher noch grössere Variationen 
erreichen. Oberhalb der Löcher sitzt eine Millimeterskala, an der man die 
Entfernungen der Zentren der Löcher ablesen kann. Die Scheibe war dreh- 
bar in einem Bogen der Grösse !/, der Kreisperipherie. 

Der Bogen ist von 0—90? graduiert und mit dem Gleitapparat fest 
vereinigt. Ein kleiner Zeiger am Gleitapparat gibt genau die Lage an der 
Stange an. 

Die Objekttafel ist eine schwarze rektanguläre Scheibe und durch einen 
Gleitapparat ebenso wie der Schirm beweglich. Der Gleitapparat hat auclı 
einen Zeiger. An der Objektscheibe befinden sich an der dem Patienten 
zugewandten Seite zwei rechteckig gegeneinander gestellte Gleitapparate für 
den Objektträger. Der eine ist horizontal, der andere ist vertikal. Sie 
schneiden sich im Zentrum der Scheibe. Dieses Zentrum liegt an der Achse 
des Diploskops. Neben den Gleitapparaten sitzen Millimeterskalen, um die 
Stellung der Objektträger anzugeben. 

Die Objekttráger sind viereckig, 10 qmm und mit Vorrichtung zur Auf- 
nahme der Objekte versehen. Als Objekte werden kleine Papierscheiben mit 
darauf gedruckten Figuren verwendet. Vier Arten von Figuren kommen in 
Gebrauch. Buchstaben, Ziffern, Landoltsche Ringe und andere den an- 
alphabetischen kleinen Kindern leicht erkennbare Figuren von Gegenständen, 
wie Tiere, Hausgerätschaften usw. Die einzelnen Figuren können je naclı 
der Sehschärfe eines jeden Auges verschieden gross gewählt werden. Weiter 
kann man die Objekte verschieden färben. Durch die Konstruktion der Ob- 
jekttafel ist nicht nur möglich, die Objekte nach Belieben zu wechseln, 
sondern auch dieselben genau nach der Pupillardistanz einzustellen. Vor 
der Objekttafel, aber mit dieser vereinigt, befinden sich zwei Klemmen zur 
Aufnahme der Papiertafeln mit den verschiedenen Skalen. : 

Der Deviometerteil des Instruments besteht aus einer zwischen 15 bis 
30 mm in die Breite verstellbaren 150 mm langen Scheibe, die anstatt der 
Diploskopscheibe in den graduierten Bogen eingeführt werden kann, und 
drei Papiertafeln mit Skalen. Die Deviometerscheibe ist drehbar im Bogen 
wie die Diploskopscheibe. 

Drei Papiertafeln mit Skalen werden zum Messen der latenten Ab- 
lenkungen, wie oben angegeben ist, verwendet. 
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Die schräge Skala hat eine kleine Neigung gegen die Horizontale von 
10° erhalten. Die andere wie vorher beschrieben. 


Verwendung des Instruments. 


Verfahren nach Remy. Der Schirm wird in der Mitte zwischen 
Patienten und Objekttafel placiert. Jede beliebige Entfernung bis 
1,20 m kann gewählt werden. Vier Objekte werden verwendet. Die 
Entfernung der Löcher ist gleich der Pupillardistanz. Das erste Ob- 
jekt kommt in eine Entfernung vom Zentrum gleich der halben Pupil- 





lardistanz, das zweite gleich 3), der Pupillardistanz usw. wie oben be- 
schrieben ist. 

Man kann aber auch einen andern Vorgang wählen. Remy stellt 
den Schirm in die Mitte zwischen Patient und Objekt und variiert 
die Entfernung der Löcher. Ebenso gut kann man eine und dieselbe 
Entfernung der Löcher beibehalten und die Entfernung des Schirmes 
variieren. Man macht die Entfernung der Zentren der Löcher gleich 
?|, der Pupillardistanz, und bei dem Versuch mit vier Objekten stellt 
man den Schirm in einer Entfernung von dem Patienten gleich ?|, 
der Entfernung der Objekttafel vom Patienten. Die Objekte kommen 
in eine Entfernung voneinander gleich der halben Pupillardistanz. 
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Dreht man nun die Scheibe so, dass die Vereinigungslinie der Löcher 
30° mit der Vertikalen macht, darf man jedes der vertikalen Objekte 
in einer Entfernung vom Zentrum der Tafel 

gleich !/, der Pupillardistanz multipliziert mit £ Žž ofk 
y3 stellen, damit sie gerade übereinander ge- 
sehen werden. Beim Versuch mit drei Objekten 
zieht man den Schirm bis auf !|, der Entfer- 
nung der Objekttafel gegen den Patienten zu- 
rück und stellt die beiden Seitenobjekte in 
einer Entfernung vom Mittelobjekte jede gleich 
der doppelten Pupillardistanz. 

Ich gebe hier eine Tabelle über die Lage 
der Objekte an der Tafel in beiden Fällen, 
meinen und Rémys. 

Die Verwendung des Deviometers geht in 
derselben Weise, wie vorher beschrieben ist, von 
statten. 

Beim Messen von Höhenablenkungen und 
Rotationen stellt man die Scheibe, die einen 
Durchmesser von 30 mm haben soll, in die 
Mitte zwischen Tafel und Patienten und vertikal. 

Beim Messen von Seitenablenkungen gibt man der Scheibe einen 
Durchmesser von nur 15 mm, zieht die Scheibe ziemlich nahe dem 


























Versuche nach Rémy | Meine Versuche 
Versuche mit | Versuche | & | Versuche mit | Versuche 
4 Objekten — mit 2 ver-| £ 4 Objekten mit 2 ver- 
T tikal. Obj.| Zs tikal. Obj. 
= 8 Lage des | Lage des|Lage vom | £ 3 |Lage des | Lage des | Lage vom 
=:3 |l. Objekts2. Objekts, Zentrum | „;5 1. Objekts2. Objekts) Zentrum 
= vom von |_ -| © vom vm |_ b và 
Zentrum | Zentrum | p V3 -- Zentrum | Zentrum | ^ 4 “8 
mm mm mm 
50 81,5 21,5 
52 39 22,5 
54 40,5 23,5 
56 42 24 
58 43,5 25 
60 45 26 
62 46,5 27 
64 48 91,5 
66 49,5 28,5 
68 51 29,5 
10 52,5 30 
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Patienten, dreht die Scheibe so, dass deren Achse mit der Horizon- 
talen einen Winkel von 10° bildet, und setzt die entsprechende Tafel, 
deren Skala auch 10° mit der Horizontalen bildet, in den Klemmen ein. 

Für dieses Messen von Seitenablenkungen ist es merklich vor- 
teilhaft, dass die Skala einen kleinen Winkel mit der Horizontalen 
bildet und dass der Pfeil ziemlich nahe an der Skala liegt, und dass 


L 2b 0 2b K 








der Teil der Tafel, der dem einen Auge verborgen bleibt, so gross 
wie möglich ist. Wie man aus den Gleichungen (2) und (4) findet, 
geschieht dies am besten, wenn die Deviometerscheibe einen kleinen 
Durchmesser hat und nahe dem Patienten steht. 

Natürlich kann man auch die Ablenkungen in jeder beliebigen 
Entfernung messen. Zum Beispiel in 30 cm und in 5 m. Man muss 
dann entsprechende Tangentenskalen haben. Für 30 cm sind die Ent- 
fernuugen folgende: 19 — 5, 29 — 10,5, 39 — 15,4, 49 — 21, 59— 
26, 69 — 31,5, 19? — 306,8, 89 — 42, 9? — 41,5, 10? — 52,9 mm. 

Das Iustrument wird von Werner, Stockholm fabriziert und 
kostet etwa 200 M. 


Über Regulierung der Augenstellung dureh den Ohr- 
apparat. Il. 
(Weitere Mitteilung.) 
Sehielen und Ohrapparat. 


Von 
Dr. Martin Bartels in. Strassburg i. Els. 


l. Strabismus paralyticus nach Ohrerkrankung. 

In neuerer Zeit ist häufig Strabismus paralyticus infolge Augen- 
muskellihmung nach Ohrerkrankung beschrieben worden. Die 
Physiologen hatten gelehrt, dass die Augen reflektorisch vom Ohr- 
apparat aus bewegt werden können. So kamen die Otiater dazu, der- 
artige Augenmuskellähmungen als reflektorisch vom Ohr bedingt 
anzunehmen. Sie gingen zum Teil darin sehr weit, es wird z. B. „eine 
reflektorisch“ bedingte Augenmuskellähmung durch einen Cerumen- 
pfropf beschrieben. (Verdos) Am meisten aber interessierten die 
Augenmuskellähmungen im Gefolge einer Otitis media acuta. Gra- 
denigo!) stellte ein eigenes Krankheitsbild auf, bekannt jetzt als 
„Symptom de Gradenigo“ Es ist charakterisiert durch eine akute, 
eitrige Mittelohrentzündung, intensive Schmerzen in der Schläfen- 
region und Parese oder Paralyse des gleichzeitigen Musculus late- 
ralis (Abducens). Die Krankheit pflegt nach Wochen oder Monaten 
zu heilen; in seltenen Füllen endigt sie mit dem Tode durch Menin- 
gitis. Dieses Gradenigosche Krankheitsbild wurde von allen Seiten 
bestätigt, besonders in romanischen Ländern: sehr zahlreiche Beobach- 
tungen sind darüber veröffentlicht. Gradenigo selbst wie viele andere 
nehmen als Ursache der Abducenslihmung eine circumscripte Menin- 
gitis an. Die Autoren, welche an eine direkte Nervenläsion glauben, 
führen diese entweder auf die Meningitis zurück oder auf eine toxi- 
sche Neuritis. Zahlreiche andere Autoren, wie Urbantschitsch, Ri- 
mini, Geronzi, Chierizi, Benoit, Alt u. A. halten mindestens 





1) Arch. f. Ohrenheilk. Bd. LXII. S. 255. 
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bei einem Teil der Fälle die Lähmung für reflektorisch bedingt und 
zwar, wie es meist heisst, „auf dem Wege des Deitersschen Kernes“ 
(siehe dieses Archiv Bd. LXXVI, S. 69. De Lapersonne!) teilte 
eine „reflektorische“ Trochlearislähmung mit. 

Wie sich eine so entstandene „reflektorische Augenmuskelläh- 
mung“ vom Ohr begründen lässt, dafür bleiben die Autoren den 
Nachweis schuldig. Es wird von ihren Verfechtern einfach auf die 
Physiologie hingewiesen. Anderseits wird diese noch gar nicht be- 
wiesene, sondern nur behauptete reflektorische Augenmuskellähmung 
schon als feststehende Tatsache angenommen und zur Erklärung phy- 
siologischer Beobachtungen als Beweismaterial herangezogen. So stützt 
sich z. B. Maupetit in seiner Erklärung des kalorischen Nystagmus 
auf die seiner Meinung nach sicher beobachtete reflektorische Abdu- 
censlähmung nach Otitis (siehe Bd. LXXVI. S. 42). 

Bei dieser dunklen Sachlage scheint es mir nötig, sich zunächst 
über die physiologischen Möglichkeiten einer solchen klar zu werden. 

In der ersten Mitteilung (Bd. LXXVI, S. 1—97) habe ich die 
bisher bekannten Beziehungen zwischen Ohrapparat und Augenmus- 
kulatur zu erórtern versucht. Durch weitere Experimente (siehe Be- 
richt der Heidelberger ophthalmologischen Gesellschaft 1910) glaube 
ich seitdem festgestellt zu haben, dass vom Ohr aus bei erhaltenen 
hóheren Bahnen überhaupt nie ein einzelner Muskel allein inner- 
viert wird, sondern dass stets die Antagonisten gleichzeitig in ihrem 
Muskeltonus verändert werden; d. h. einer Kontraktion des einen 
Muskels entspricht stets eine Erschlaffung des Antagonisten. Nach 
diesen experimentellen Beobachtungen wäre also eine Lähmung eines 
einzelnen Muskels vom Ohr aus überhaupt nicht möglich. 

Die bei Otitis beschriebenen Abducenslähmungen entsprächen 
einer Erschlaffung des Musculus lateralis. Eine isolierte Erschlaffung 
eines Augenmuskels erhält man vom Ohr aus aber bei keiner Ver- 
suchsanordnung (die ausführliche Publikation der Kurven, die dies be- 
weisen sollen, erfolgt später), nur eine fast isolierte Kontraktion ist 
möglich unter ganz bestimmten Umständen (nämlich nach Ausschal- 
tung des Grosshirnes), die hier nicht in Betracht kommen. 

Aus diesen Gründen schon erscheint die reflektorische Abducens- 
lähmung vom Ohr aus nicht denkbar. 

Wir können höchstens noch untersuchen, ob, allgemeiner gesagt, 
bei Otitis reflektorisch eine Augenstellung erzeugt werden kann, bei 


der sich die Blicklinien nicht im Fixierpunkt schneiden. 
D) L’Echo med. du Nord. Nr. 229. 1901. 


Über Regulierung der Augenstellung durch den Ohrapparat. IL. 533 


So allgemein gehalten ist die Frage wohl zu bejahen. Es fragt 
sich nur, ob dauernder Strabismus möglich ist. 

Jeder Ohrapparat hat auch beim Menschen die Neigung, wie wir 
wissen, beide Augen nach der Gegenseite zu drehen, das be- 
nachbarte Auge aber stärker wie das Auge der andern Seite. 
Bei Tauben hat dies Ewald bewiesen, an Kaninchen habe ich dies, 
wie ich früher erwähnte, vielfach gesehen. Seitdem habe ich an Kanin- 
chen, die ich auf die verschiedenste Art narkotisierte, die Beobach- 
tung wiederholt gemacht, dass in einem bestimmten Narkosestadium 
ein Auge während des Drehens fast allein Bewegungen zeigt (siehe 
Bd. LXXVI, S. 73). Dass beim Menschen vom Ohr aus ein Auge 
reflektorisch auch stärker bewegt wird, sieht man zeitweise bei ver- 
schiedenen Reizanordnungen, und dies zeigte besonders der mitgeteilte 
Kompressionsversuch (siehe Bd. LX XVI, S. 41). Reflektorisch würe 
also vom Ohr aus Doppeltsehen bzw. die erwähnte Schielstellung 
theoretisch denkbar. Welcher Art wäre nun diese Stellungsanomalie 
genauer? Wir müssen dabei zwischen Reizung und Lähmung des 
Ohrapparates unterscheiden. Bis jetzt ist eine stärkere Bewegung des 
einen Auges und damit gewissermassen Schielstellung nur bei Rei- 
zung beobachtet worden. Dabei wird das benachbarte Auge stärker 
nach der Gegenseite gedreht als das entgegengesetzte. Wir hätten 
dann Verhältnisse ähnlich wie bei einer Abducenslähmung der- 
selben Seite (auf eine eventuelle gleichzeitige Vertikaldivergenz 
komme ich unten zurück), d. h. gleichnamige Doppelbilder müssten 
auftreten. Aber niemals ist es gelungen, dauernd durch Reizung 
des Ohrapparates solche Augenstellung zu behalten. Derartige Stel- 
lungen dauerten nur Sekunden. Mit ihnen können wir deshalb die 
bei und nach Ohrerkrankungen auftretenden Abducenslähmungen nicht 
erklären. Denn diese halten ja stets Wochen und Monate an. Welche 
Erscheirungen würden aber nach Lähmung eines Ohrapparates 
eintreten ? 

In diesem Falle müsste der Einfluss des gesunden Ohrapparates 
überwiegen und so wirken, als wenn er allein gereizt wäre. 

Also würde das Auge der gesunden Seite mehr einwärts gedreht 
sein, das Doppeltsehen entspräche dann in etwa dem, das bei Abdu- 
censlähmung der gesunden Seite auftreten müsste. Eine Abducens- 
lähmung der gesunden Seite lag aber bei den als retlektorisch vom 
Ohr bedingten Augenmuskellähmungen, von denen berichtet wird, 
nicht vor. 

Uns fehlen bis jetzt alle Erfahrungen, dass die beiden eben er- 
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wühnten Augenstellungen bei Reizung oder Láhmung eines Ohrappa- 
rates bei Erwachsenen mit binokularem Sehen und normaler Fusion 
bestehen könnten, höchstens sehr flüchtig wäre sie möglich. Denn diese 
vom Ohr reflektorisch bedingten Augenstellungsanomalien würde bei 
normalen Menschen die Fusionstendenz sofort korrigieren. Diese 
ist, wie ich schon früher hervorhob (siehe die erste Mitteilung), beim 
Menschen bedeutend einflussreicher wie der Ohraugenreflex. 

Ich habe bisher nur horizontale Stellungsanomalien erwähnt. Wir 
wissen aber noch nicht, ob nicht auch beim Menschen Vertikal- 
divergenzen vom Ohr aus, wenn auch nur latent, reflektorisch 
entstehen könnten, also Hyperphorie. Darüber liegen, so viel ich 
weiss, noch gar keine Erfahrungen vor. Von Tieren mit seitlich 
stehenden Augen wissen wir ja (siehe Kap. I der ersten Mitteilung), 
welche mächtigen Vertikaldivergenzen vom Ohr aus eintreten. Bei 
Reizung eines Ohrapparates stellt sich das benachbarte Auge nach 
oben, das Auge der andern Seite nach unten ein; nach Ausschaltung 
eines Ohrapparates tritt die umgekehrte Augenstellung ein. Noch bei 
Hunden mit zum Teil gemeinsamem Gesichtsfeld tritt diese Vertikal- 
divergenz auf. Bei Affen konnte ich einmal nach Durchschneidung 
eines Acusticus in Narkose eine solche Deviatio verticalis beobachten. 
Vom Menschen ist darüber bisher nichts bekannt geworden. Die ein- 
zige Beobachtung, die ich kenne, habe ich an mir selbst wahrgenommen. 
Ich litt an einer heftigen, serós hümorrhagischen Otitis media. Eines 
Tages, während ich einen Patienten mit dem Augenspiegel unter- 
suchte, senkte sich die vor mir sitzende Person plötzlich senkrecht 
nach unten um !/|, m. Im ersten Augenblick dachte ich, der betreffende 
Patient versinke im Zimmer aus einem mir unerklürlichen Grunde, 
deshalb versuchte ich ihn schnell festzuhalten, da hob er sich aber 
schon wieder eben so senkrecht nach oben. Ich merkte daran, dass 
ich einer Augenmuskelstörung und der damit verbundenen Sinnes- 
täuschung zum Öpfer gefallen war. Irgendwelche Vor- oder Nach- 
erscheinungen, abgesehen von den gewöhnlichen otitischen Symptomen, 
bemerkte ich an mir nicht. Der Vorgang ging so schnell vor sich, 
dass der Patient gar nichts besonderes merkte, sondern dachte, ich 
sei etwas ausgerutscht. Ob beide Augen bewegt wurden, konnte ich 
leider nicht feststellen, erstens wegen der Schnelligkeit des Vorganges 
und dann, weil ich beim Augenspiegeln ein Auge bedeckt hatte. Jeden- 
falls bin ich geneigt, da andere Krankheiten fehlten, diese vertikale‘ 
Augenbewegung auf einen Reflex. vom. Ohrapparat zurückzuführen, 
der durch. die Otitis ausgelóst wurde. Es wire damit wahrscheinlich 
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gemacht, dass vertikale Augenbewegungen durch solche Öhrerkrankungen 
insceniert werden könnten. Diese Frage müsste erstens experimentell 
an Affen (damit bin ich beschäftigt) und zweitens an Menschen stu- 
diert werden. Man müsste Ohrerkrankte systematisch auf Hyperphorie 
mit Maddoxstäbchen und -Skala prüfen. Denn auch solche eventuell 
vom Ohr ausgelöste Vertikaldivergenzen würden nicht manifest bleiben, 
sondern wie die horizontalen Deviationen durch die Fusionskraft über- 
wunden werden, so dass kein Strabismus deorsum oder sursum ver- 
gens auftreten könnte. 

Durch die bisherigen Überlegungen stellten wir somit fest, dass 
Strabismus paralyticus nach Ohrerkrankung nicht reflek- 
torisch vom Ohr aus ausgelóst werden kann. 

Wir kommen damit auf einem andern Wege zu einem ähnlichen 
Resultate, wie es Baldenweck!) in einer vorzüglichen Arbeit klar- 
gelegt hat. Nach ihm sind diese Augenmuskellihmungen organisch 
bedingt durch direkte Nervenlüsion. Gelegenheit dazu ist ja bei Otitis 
vielfach gegeben. 

Wir wissen, dass die Paukenhóhle durch pneumatische Zellen 
Verbindungen mit der Felsenbeinpyramidenspitze hat. Auf diesem 
Wege können sich Entzündungen leicht bis hierhin fortpflanzen und 
eine Ostitis der Spitze erzeugen. Die weitere Folge ist dann eine 
circumscripte Meningitis dieser Stelle und damit eine neuritische Ent- 
zündung der hier vorbeiziehenden Nerven. Ausser durch diese Luft- 
zellen bestehen auch Gelegenheiten zur Fortpflanzung der Infektion 
in den Lymphbahnen, welche die feinen Nerven und Gefüsse der 
Paukenhöhle in die Schädelhöhle begleiten. Vom Labyrinth aus können 
ausserdem die Hirnhäute durch den Meatus acusticus und durch die 
Aquädukte angegriffen werden. Jede Labyrinthitis ist ja gewisser- 
massen schon eine lokalisierte Meningitis. Nun liegen, mit Ausnahme 
des Optikus, alle Nerven in unmittelbarer Nachbarschaft der knöcher- 
nen Gehörkapsel. Der Abducens liegt ihr am längsten und innigsten 
an, nämlich da, wo er um den inneren Teil des oberen Randes der 
Pyramide sich biegt. Es wäre wunderbar, wenn er bei Otitis und nach- 
folgender Ostitis der Pvramidenspitze gelegentlich nicht mit ergriffen 
würde. Wir brauchen also bei einer etwaigen Abducenslähmung wirk- 
lich nicht die reflektorische Beziehung zwischen Augenmuskeln und 
Ohr heranzuziehen. Die anatomischen Verhältnisse erklären etwaige 
Lähmungen durch direkte Nervenerkrankung am ungezwungensten. 
Der Trochlearis ist der Felsenbeinpyramidenspitze ebenfalls nahe. Es 
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sind auch, wie ich erwähnte, otitische Lähmungen dieses Nerven be- 
schrieben worden, und es fragt sich, ob sich nicht manche der soge- 
nannten Abducenslähmungen bei genauerer Prüfung als Trochlearis- 
lähmungen herausgestellt hätten. 

Merkwürdig ist mir nach Durchsicht der Literatur, dass in Deutsch- 
land gegenüber den romanischen Ländern verhältnismässig so wenig 
Augenmuskellähmungen nach Otitis beobachtet sind. Unter dem ge- 
waltigen Material der Universitätsohrenklinik in Strassburg habe ich nur 
eine vorübergehende Abducensparese nach Otitis media gefunden. 
Der Fall war aber kompliziert durch extraduralen Abscess mit Stau- 
ungspapille usw., er kann deshalb eigentlich nicht zum „Symptom de 
Gradenigo“ gerechnet werden. Dabei können solche Lähmungen wegen 
des störenden Doppeltsehens nicht unbemerkt bleiben. Woran das ge- 
ringere Vorkommen in Deutschland liegt, ist unklar; vielleicht spielen 
frühzeitige Paracentese oder Unterschiede im anatomischen Bau eine 
Rolle. Anhangsweise möchte ich hier noch einen von Sachs!) beschrie- 
benen Fall von Strabismus convergens bei beiderseitiger late- 
raler Blicklähmung erwähnen. Der Autor beobachtete ein Mäd- 
chen, bei dem nach Otitis eine Fistel im linken horizontalen Bogen- 
gang festgestellt wurde. Die Patientin litt an einer beiderseitigen Blick- 
lähmung und Neigung zu Strabismus convergens; letzterer stellte sich 
ein bei dem Versuche seitlich zu sehen. Sachs führt die Blickläh- 
mung auf die Ohrerkrankung zurück. Den Strabismus convergens er- 
klärt er folgendermassen: Um überhaupt seitlich sehen zu können, 
habe die Patientin konvergiert. Das konnte sie, da die Konvergenz- 
bewegung die einzige Augenbewegung sei, die ganz von Öhrapparat 
unabhängig sei. 

Mir scheint es nach unsern bisherigen Kenntnissen nicht mög- 
lich, durch eine Fistel in einem horizontalen Bogengang eine beider- 
seitige Blicklähmung zu erklären. Man möchte vermuten, dass hier 
zentrale nervöse Störungen mitspielten, z. B. Läsionen der Brücke. 
Jedenfalls scheint mir der Fall nicht zu reflektorischem Schielen durch 
den Ohrapparat zu gehören. 


2. Strabismus concomitans und Ohrapparat. 
Oben hatte ich auseinandergesetzt, dass etwaige vom Ohr bedingte 
retlektorische Augenstellungsanomalien durch die viel mächtigere Fu- 
sionstendenz überwunden würden. Es lag aber nahe, nachdem der ge- 


1) Wiener med. Wochenschr. Nr. 21. 1904. 
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waltige Einfluss der Ohrapparate auf die Augenmuskeln feststand, 
daran zu denken, ob nicht Defekte des Ohrapparates vor Auf- 
treten oder nach Verlust der Fusion reflektorisch Schielstellung 
bedingen kónnten. | 

Den Begriff des Ohrapparates wollen wir dabei weiter fassen. 
Wir verstehen hier darunter das periphere Sinnesorgan samt den ner- 
vösen Bahnen bis zu den Augenmuskelkernen, wie ich sie in Fig. 5 
(Bd. LX XVI, S. 69) darzustellen versucht habe. 

Läsionen irgendeiner Stelle dieses ganzen Apparates rufen, wie 
wir wissen, die mehrfach erwáhnten Augenstellungsanomalien (seitliche 
und bei Tieren vertikale) hervor, und zwar des benachbarten Auges 
stärker wie des Auges der andern Seite (siehe Fig. 6, Bd. LXXVI, 
S. 73). Dabei ist die Beweglichkeit von den höheren Zentren (z. B. 
von der Hirnrinde) ungestört. Es könnte sich also theoretisch Strabis- 
mus convergens concomitans einstellen. 

Vielleicht lassen sich so durch Defekte im Ohrapparat Fälle von 
Strabismus erklären, deren Entstehung bisher dunkel war. 

Es steht wohl fest, dass der angeborene oder frühzeitig erworbene 
Strabismus convergens weder einheitlich noch für alle Fälle erschöp- 
fend zurzeit durch die bisherigen Theorien erklärt ist (vgl. z. B. Biel- 
schowsky, Schielen, Beilageheft zur mediz. Klinik). Nicht alle Fälle 
mit mangelnder Fusion schielen. Es muss, wie man zu sagen pflegt, 
ein „Gleichgewichtsdefekt“ anatomischer oder nervöser Art hinzutreten. 
Einseitige Reizung eines Ohrapparates vermag sogar beim Erwach- 
senen, wenn die Fusion ausgeschlossen ist, die Augen in Schielstellung 
zu bringen, das beweist der erwühnte Kompressionsversuch (Bd. LA XVI, 
S. 41) Nun ist dieser Ohrapparat nach meinen Untersuchungen bei 
Frühgeburten (siehe Bd. LX XVI, S. 34 u. 35) der erste nervöse 
Augenstellungsregulator. Schon im embryonalen Stadium (Ende des 
5. Uterinmonats) wird die Augenstellung durch ihn reflektorisch becin- 
flusst; also zu einer Zeit, wo die späteren nervösen Einflüsse, wie 
Fixationsbestreben und Fusion, noch gar nicht in Betracht kommen. 

Deshalb könnten Defekte im Ohrapparat die Augen von Säug- 
lingen zur Schielstellung neigen lassen und so vielleicht die Ausbil- 
dung der normalen Fusion erschweren oder verhindern. Bei dem über- 
ragenden Einfluss der Fusion scheint mir aber dieser Fall nicht so 
wahrscheinlich wie die folgende Möglichkeit. 

Wenn nämlich Defekteim Ohrapparat und mangelnde Fu- 
sion bei einem Individuum zusammentreffen, so sind die Bedingungen 
zum Schielen am ehesten gegeben. In diesem Fall wird also zunächst der 

v. Graefe'8 Archiv für Ophthalmologie. LXXVII. 3. 36 
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Defekt im Ohrapparat bei sonst völlig erhaltener willkürlicher Beweg- 
lichkeit eine Schielstellung begünstigen. Entwickelt sich dann die Fu- 
sion bei dem Kinde nicht oder nicht normal stark, so würde die 
Stellungsanomalie nicht durch die Fusionstendenz korrigiert, weil ihr 
Übergewicht fehlt. Ein Auge würde dauernd abweichen im steten 
Verhältnis zum andern und Strabismus convergens concomitans bliebe. 

Nach Worth hat das Fusionsvermögen normalerweise vor Ab- 
lauf des 6. Jahres seine volle Entwicklung erreicht. Innerhalb dieser 
verhältnismässig langen Zeit könnte also schon normalerweise ein 
Kampf zwischen ungleichmässigen Impulsen des Ohrapparates und 
der Fusionstendenz stattfinden. Dieser Kampf würde bei mangelnder 
Fusion in dem oben skizzierten Sinne ausfallen. 

Es könnte, wenn anfänglich eine normale Fusion eine vom Ohr- 
apparat stammende falsche Augenstellung korrigiert hätte, diese falsche 
Stellung manifest werden, wenn die Fusion aus irgendeinem Grunde 
wieder erlösche. Bis zu welchem Lebensalter sich dieser Einfluss 
noch geltend machen könnte, müssten erst genaue Nachforschungen 
lehren. 

Die theoretische Grundlage für die Entstehung eines Teiles der 
Schielfälle durch Defekte im Ohraugenapparat schien mir danach vor- 
handen zu sein. | 

Aus diesen Erwägungen heraus habe ich versucht, eine Anzalıl 
Kinder mit Strabismus convergens concomitans auf ihre Ohraugen- 
bewegungen hin zu untersuchen. 

Das ist nun sehr schwer. Denn wir besitzen, wie 1ch früher her- 
vorhob (siehe Bd. LN XVI, S. 52), keine absolut sicheren. Mittel, weit 
zurückliegende Defekte der Beeinflussung des Ohrapparates auf das 
Auge nachzuweisen. Einige Untersuchungsmethoden konnte ich aus 
leicht erklärlichen Gründen nicht anwenden, z. B. konnte ich deii 
Schielkindern nicht beide Ohren ausspritzen, um die thermische Reak- 
tion der Vestibularapparate festzustellen. Die Prüfung mit dem Bå- 
riänyschen Gegenrollungsapparat erwies sich besonders bei Kindern 
als viel zu kompliziert, ausserdem bedingt meines Erachtens die wech- 
selnde Fixation des zu nah angebrachten Fixierknöpfehens Fehler- 
quellen. auf die ich hier nicht näher eingehen will. Es blieb mir nur 
die Prüfung auf Drehnystagmus, dazu stand mir eine grosse Dreh- 
scheibe im hiesigen physiologischen Institut zur Verfügung. 

Ich untersuchte 30 Kinder, und zwar beobachtete ich die Zahl 
der Zuckungen während des Drehens um einen bestimmten Winkel- 
grad (z. B. +5 oder 90°) und beim Nachnystagmus nach mehrmaligem 
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Drehen. Wenn es möglich war, untersuchte ich mit und ohne Brille!) 
(siehe Bd. LXXVI, 5. 31). 

Drei von den untersuchten Kindern hatten einmal eine Otitis 
gehabt, aber als sie schon schielten: bei den übrigen. war von. Olir- 
erkrankungen nichts bekannt. 

Das Resultat meiner Untersuchungen ist in folgender Tabelle 
zusammengestellt: 

Untersuchungen an 30 Fällen mit Strabismus convergens (17 
rechts, 9 Iinks, 4 alternierend) (16 männlich, 14 weiblich). 


Störungen des Drehnvstagmus bei 15 = 50", (öm., 10 w.). 


Ausfall nach. der Schielaugenseite bei: 13 — 86,65, 
Ausfall nach der Fixieraugenseite bei 2 = 13,35], 





' Normaler Nystagmus Störungen des Nystagmus 


Schielwinkel | 920 


| 21,59 
Hypermetropiegrad | + 5,15 | +3,80 
Es litten an Iypermetropie | 100%, | 90o 
a „» Amblyopie | 60°% 809/, 


Auffällig erscheint. zunüchst an. diesem: Resultat, dass 5094 der 
untersuchten Schielkimder Störungen im Drehnystagmus aufwiesen. 
Und zwar ist mir dies deswegen auffällige. weil ich vorerst noch nicht 
glauben mag, dass wir einen so grossen Teil des Strabismus mit durch 
Defekte im Ohrapparat erklären sollen. Ausserdem ist die Zahl der 
untersuchten Fälle viel zu klein, um die Frage zu entscheiden. Die 
Untersuchungen sind aber zeitraubend und schwierig bei den Kindern 
(und Eltern!), so dass man erst langsam grössere Zahlen gewinnen 
kann. Deshalb habe ich auch die Veröftentlichung der Einzelheiten, 
wie Alter, Astizmatisinus usw. auf eine spätere Zeit verschoben. Durch 
diese Veröffentlichung möchte ich ja nur die Frage zur Diskussion 
stellen. 


1) Dass diese Brille praktisch die Fixation aufhebt und so Defekte des Ohr- 
apparates, die ohne Brille nicht erkennbar sind, wieder erscheinen lässt, konnte 
ich noch kürzlich an einem Fall deutlich zeigen. 

Ein Patient hatte nach einem Schuss in das Ohr Spontannystaemus nach 
einer Seite bekommen. Nach einiger Zeit schwand der Nystagmus beim Blick 
gradeaus. Setzte ich aber dem Patienten die Brille auf, so sah man sofort sehr 
schön den Spontannystagmmus wieder auftreten. Er erschien doch wohl nur deswegen 
wieder, weil Fixation und Fusion unmöglich gemacht waren. Ich erwähne dies 
hier, weil nach der Demonstration meiner Brille auf der Versammlung der süd- 
westdeutschen Neurologen in Baden-Baden, Mai 1910, Bäräny in der Diskus- 
sion bezweifelte, dass durch die Konvexgläser der Brille die Fixation genügend 
ausgeschaltet würde. 

36* 
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In der Tabelle ist aber ferner schon bemerkenswert, dass bei den 
Fällen mit Störungen im normalen Nystagmus der Schielwinkel 
grösser und die Refraktionsanomalie geringer ist wie bei den 
übrigen Schielkindern. Auch die Amblyopie war bei den ersten häu- 
figer. Gerade bei diesen Kirtdern. mit Ohrapparatdefekten und Am- 
blyopie musste ja nach den früheren Ausführungen, da ihnen die 
Fusion fehlt, eine Stellungsanomalie um so leichter auftreten und 
dauernd sich zeigen. 

Wie erwühnt, müssen meine Resultate nachgeprüft werden an 
einem grösseren Material, das ist der Zweck dieser Skizze. Besonders 
wertvoll wäre es, Kinder von Eltern, die schielen, in einem sehr frühen 
Lebensstadium zu untersuchen, in einem Stadium, in dem die Fusion 
noch nicht wirkt. Wir wissen, welche grosse Rolle die Heredität beim 
Schielen spielt. Sind nun, wie ich annehme, einige Fälle von Strabis- 
mus auf Defekte im Ohraugenapparat zurückzuführen, so müsste man 
dies an Säuglingen, die derartige ererbte Defekte haben, am besten 
nachweisen können. 

Theoretische Erwägungen, die auf die Physiologie sich stützen, 
und praktische Untersuchungen an Schielkindern sprechen für die 
Wahrscheimlichkeit, dass Störungen in den reflektorischen Beziehungen 
zwischen Ohr und Augenmuskulatur bei Entstehung des Begleitschielens 
mitwirken. Ja wenn wir den gewaltigen Einfluss des Ohrapparates 
auf diese Muskulatur berücksichtigen, wenn wir uns ferner vergegen- 
würtigen, dass dieser Apparat in so früher Lebenszeit bei jedem Men- 
schen als einziger nervöser Augenregnlator wirkt, so wäre es meines 
Erachtens fast wunderbar, wenn Defekte in diesem Mechanismus auf 
die Entstehung einer Stellungsanomalie, d. h. wie der des Schielens, 
gar keinen Einfluss haben sollten. Man liest, wie erwähnt, von „mo- 
torischer Koordinationsstörung“ oder von „Defekten des motorischen 
Apparates“, die zur Fusionsstörung hinzukommen müssten, um die 
Entstehung des Schielens zu erklären. Für diese etwas unklaren Be- 
griffe können wir vielleicht in einigen Fällen Störungen im Ohr- 
augenapparat einsetzen. 


[Aus der kgl. Universitäts- Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E.v.Hippel.)] 


Ein Beitrag zur Kenntnis der Neubildungen am Limbus 
corneae. 


Von 
Dr. med. Kurt Heilbrun, 


Assistenzarzt der Klinik. 


Mit Taf. XVIII, Fig. 1—4. und 6 Figuren im Text. 


Der Limbus corneae ist der bevorzugte Sitz für Neubildungen 
am Auge. Ich hatte Gelegenheit 4 Limbustumoren zu beobachten und 
anatomisch zu untersuchen, die verschiedene Typen der von dem Epi- 
thel ausgehenden Neubildungen darstellen: 1. eine anatomisch benigne 
tumorähnliche rezidivierende Epithelhyperplasie, 2. ein Papillom mit 
Übergreifen auf die Hornhaut (das Präparat überliess mir in liebens- 
würdiger Weise Herr Prof. v. Hippel aus seiner Sammlung), 3. und 
4. zwei Carcinome. 

Die benigne Epithelhyperplasie am Limbus, wie sie bei dem 
Patienten beobachtet wurde, ist bisher noch nicht beschrieben worden, 
sie soll deshalb auch in ausführlicher Weise mitgeteilt werden. Viel- 
leicht ist das, was Hocquard mit „Plaques epidermiques“ bezeich- 
net, etwas ähnliches. Die Arbeit war mir nicht im Original zugängig. 
Sie ist citiert nach Lagrange (Encyclopédie franç.) W. T. Lisler 
and W. I. Handcock demonstrierten Präparate von epithelialen 
Plaques am 28. VII. 1903 in der British medical Association, über 
die Art dieser Präparate konnte ich gleichfalls nichts Genaueres er- 
fahren und muss es daher often lassen, ob die Befunde dem unsrigen 
ähnlich sind. 

Krankengeschichte. 

Der jetzt 50 Jahre alte Eisenbahnschatiner Fr. Dr. steht seit dem 16. III. 07 

bei uns in Behandlung. 


Im Sommer 06 hatte Patient auf dem rechten Auge eine Augenent- 
zündung, die von hereingetlogener Flugasche herrülren sollte, die Patient 
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nicht zu entfernen vermochte. Das Auge rötete sich, olıne ärztliche Behand- 
lung jedoch ging die Entzündung in ungefähr 8 Tagen unter warmen Um- 
schlügen und Aufstreiehen einer Salbe zurück. Anfang OT machten Bekannte 
den Patienten darauf aufmerksam, dass sich am rechten Auge etwas Ab- 
normes bilde. Anfang März 07 gm er zum Kassenarzt, der ihn der Augen- 
klinik zu Halle überwies. 

Patient ist nie ernstlich augenkrank gewesen, hat stets gut gesehen 
und gibt an, dass sich die jetzt zeigende Neubildung zuerst am Hornhaut- 
rande gebildet und allmählich nach der Pupille über die Hornhaut vor- 
geschoben habe. 

Status: 16. III. 07. Gesunder kräftiger Mann. Aus dem Tränensack 
ist kein Sekret ausdrückbar. Die Conjunetiva palpebarum ist etwas hyper- 
ämisch, sonst normal. 

Ein grosser Teil der Cornea des rechten Auges wird im temporalen 
Teile von einem grauweissen, wenig erhabenen Tu- 
mor eingenommen, der eine gestichelte Oberfläche 
hat und von zahlreichen Gefässen durchzogen wird. 
Ein Zapfen erstreckt sich nach dem Hornhautrande 
hin. Er geht vom oberen Drittel des Tumors ab, 
in ihm verlaufen zahlreiche Gefässe. 
| Die Pupille reagiert auf Licht, keine Syn- 

Fig. 1. echien, sonst normaler Befund. 
V. R4 05D. S= "in L. +0,5 D. S= 

Am 19. II. 07 wurde der Tumor oberflächlich abgetragen, die Wund- 
fläche wurde gründlich abgeschabt (Geheimrat Sehmidt- Rimpler). 

Am 28. II. 07 wurde Patient entlassen. Die Stelle, an der der Tumor 
sass, ist epithelisiert, etwas unregelmässig, halb durchscheinend. 

V B0. 5. 

Eine anatomische Untersuchung des Tumors fehlt. 

Nicht ganz ein Jahr darauf, am 19. II. o5, stellte sieh Patient mit 
einem Rezidiv wieder vor. 

Die Conjunetiva bulbi ist in ihrem temporalen Teile leieht injiziert, der 
Tumor sitzt wieder auf der alten Stelle, doch ausschliesslich auf eornealem 
Gebiet. Er ist etwa 1mm hoch, 4mm breit, 6,25 mm lang. Seine Ober- 
fläche ist zerklüftet, vollkommen weiss. Der 'Tumor zeigt keine Gefässe. 

V. 4- 1,0 D. S — ^i. Auge sonst o. B. 

Am 22. IL 08 wird der Tumor mit dem | 
Graefe-Messer in mehreren Stücken abgetragen. 
An der Basis des Tumors zeigen sieh mehrere kleine 
Getässe. Der Wundboden wird mit Lapis geätzt 
(Geheimrat Schmidt-Rimpler). 

Der abgetragene Tumor ist nieht anatomisch 
untersucht worden. Im Verlaufe der Heilung trat 
ein zentrales Ilornhautinfiltrat ein, das unter fried- 
licher "Therapie zurückging. Am 13. III. 08 wird 
Patient als geheilt entlassen. An der Stelle des Tumors findet sich eine Ma- 
cula mit unregelmissiger Obertlüche. 

V. -E 1,00 D. S — | 





Tumor 


I. Rezidiv. 





10° 
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Ein am 28.V. OS von Geheimrat Sehmidt-Rimpler erstättetes Gut- 
achien glaubt einen átiolozisehen Zusammenhang zwisehen oben erwähntem 
Trauma und Tumor immerhin nieht ausschliessen zu können. 

Am 27. VI. 6s ist die Narbe glatt. 

ear IOD =, 

Am 20. XI. OS ist die Cornealnarbe noch glatt, aber anschliessend an 
die Narbe findet sich auf der Conjunetiva oben innen eine etwas verdiekte, 
umschriebene, leicht verschiebliche, sulzixe Partie, die den Eindruck eines 


beginnenden Hhezidives maeht. V. 4- 1,0 D. S — 7... 
Die weiteren Skizzen sollen die tlächenhatte Aus- II. Rezidiv. 


breitung der Wucherung dartun. Der Tumor breitete 
sich ziemlich schnell über einen grossen Teil der Con- 
jJunetiva und Cornea aus. 

Der Visus betrug am 11. X. 09 -- 1.02 — 
+20DoalSs=',. 

Am 22. NI. 09 erfolgte wiederum Aufnahme in 
die Klinik. 

Das Auge ist blass, nur an der Stelle des Tu- 
mors besteht conjunctivale und ciliare Injektion. Der Fig. 3. 
Tumor nimmt den oberen Teil der Hornhaut und der (20. XI. 08.) 
angrenzenden Conjunctiva ein. Er hat sulzigen Cha- 
rakter und ist nur wenig erhaben. Der eonjunctivale 'leil ist von massen- 
haften neugebildeten Gefässen durchsetzt, auch der corneale "Teil hat solelie 
Getässe. Masse: Breite 19 mm, Höhe S mm. 








Fir, 6. 


(22. XI. 09.) 


lig. 4. 
(13. II. 09.) 





In dem nasalen und unteren Abschnitt der Hornhaut finden sich einige 
feine Maculae. 

Pupille reagiert prompt. Conjunctiven und inneres Auge sind völlig 
normal. V. -+- 1,0 DC +1,5 Deyl S — hy. 

Die Diagnose wurde klinisch auf maligne Neubildung gestellt und zwar 
wahrscheinlich Epitheliom, dafür sprachen: 1. der Sitz am Corneallimbus, 
der ja der Lieblingssitz maligner Tumoren am Auge ist, 2. das schnelle und 
wiederholte Rezidivieren, und 3. das relativ schnelle Wachstum. 

Limbusveränderungen, wie sie bei Frühjahrskatarrh vorkommen, waren 
von vornherein auszuschliessen, da der Prozess einseitig war, die Conjunc- 
tiven absolut keine Erscheinungen boten, die für Frühjahrskatarrh sprachen, 
und der ganze Verlauf unbeeinflusst von der Jahreszeit vor sich ging. 

Am 23. XL 09 wurde zunächst eine Probeexcision aus dem mitt- 
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leren Teile des Tumors vorgenommen wegen der Frage der eventuellen 


Enucleation, > 
Fixieren in absolutem Alkohol. Einbetten in Paraffin, Hämatoxylin- 
Eosinfürbung. 


Es war nur ein sehr kleines Stückchen. Es zeigte sich, dass es sich 
um eine gewaltige Epithelwucherung handelte. Der glatten Unterlage aus 
Bindegewebe sassen zunächst cylindrische Epithelzellen in mehrfacher Lage 
auf, dann kamen weitere massenhafte Epithellagen von unregelmässiger Kon- 
figuration. Die obersten Epithellagen zeigten Degenerationen des Protoplasma, 
Vakuolenbildungen, schlechte Färbbarkeit der Kerne und Lockerung der 
Kittsubstanz. Hin und wieder fand sich eine Epithelperle. Ein destruieren- 
des Wachstum war nirgends nachweisbar. 

Nach diesem Befunde handelte es sich demnach nicht um ein Carci- 
nom. Da aber das zur Untersuchung gekommene Stück nur sehr klein war, 
so war natürlich nicht auszuschliessen, dass an andern Stellen infiltratives 
Wachstum bestünde. 

Am 26. XI. 09 wurde der Tumor möglichst im Gesunden in 2 Teilen 
abgetragen (Prof. v. HippeD. 

Der Tumor lässt sich von der Unterlage gut abpräparieren. Die Horn- 
haut unterhalb des Tumors ist durchsichtig, die Hornhautwunde wird durch 
herbeigezogene Bindehautlappen gedeckt. 

Die Heilung erfolgt reaktionslos. 

àm 23. XII. 09 wird Patient als geheilt entlassen, der Bindehaut- 
lappen deckt den oberen Hornhautteil glatt, ist im ganzen dünn geworden, 
nur nasal zeigt er noch etwas Wulstung. Der Visus beträgt 5|, mit kom- 
biniertem Cylinderglas. — Patient stellt sich in 4 wöchentlichen Intervallen 
vor und ist bis jetzt (29. VIII. 10) rezidivfrei. Die Conjunctiva deckt glatt 
die Hornhautwunde. | 

Anatomische Untersuchung: Der Tumor wurde in 4°), Formalin- 
lösung fixiert, in der aufsteigenden Alkoholreihe gehärtet und in Paraffın 
eingebettet. Die Präparate wurden mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. 

Die bindegewebige Grundlage des 'Tumors ist nicht gewuchert, doch 
auffallend gefässreich. Von den im conjunctivalen Bindegewebe liegenden 
Gefässen ziehen ab und zu Ästchen in die Epithellagen hinein. Die Bow- 
mansche Membran ist im cornealen Teile der Wucherung völlig intakt. 
Die zunächst gelegenen Teile des Hornliautparenchyms zeigen reichlich ge- 
füllte Gefässe bis dicht an die Bowmansche Membran heran. Die gewucherten 
Epithelien heben sieh im eonjunctivalen Teile vom Conjunctivalepithel in 
scharfer Linie ab (vgl. Taf. XVIII, Fig. 1: Übersichtsbild)!). Die Epithelschieht 
ist im conjunctivalen und cornealen Teile ungefähr gleich dick. Es finden 
sich 30— 40 Epithellagen übereinander. Die unteren Zellagen sind vor- : 
wiegend eylindrisch, nach oben hin werden sie von unregelmässiger Be- 
grenzung. Vorwiegend in der äusseren Hälfte der Epithielmassen zeigen sich 
Degenerationserscheinungen: llomogenisierung des Protoplasma, Vakuolen- 
bildung, schlechte Färbbarkeit der Kerne, Lockerung der Kittsubstanz. Hin 


1; Die mikrophotographischen Aufnahmen machte Herr Prof. v. Hippel. 
an dieser Stelle sei ihm dafür mein herzlichster Dank ausgedrückt. 
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und wieder findet sich eine Epithelperle (vgl. Taf. XVIII, Fig. 2: Epithel bei 
starker Vergrösserung photographiert). Zwischen den Epithelzellen liegen im 
conjunctivalen Teile des Tumors Gefässe in mässiger Menge. Stellenweise reichen 
sie bis zur Mitte der Epithelwucherung. Im cornealen Teile fehlen Gefässe 
zwischen den Epithellagen. 


Die anatomische Diagnose lautet nach dem mitgeteilten Be- 
funde auf hochgradige Hyperplasie des Epithels der Cornea 
und angrenzenden Conjunctiva. 

Anatomisch handelte es sich um einen benignen Prozess, da 
jede Spur eines destruktiven, infiltrativen Wachstumes felilt. 

Es sei noch einmal hervorgehoben, dass eine Beteiligung des 
Bindegewebes nicht bestand. 

Klinisch können wir nicht von einer Gutartigkeit des Prozesses 
sprechen, da in relativ kurzer Zeit 2 Rezidive der Abtragung folgten, 
der Prozess sich ziemlich schnell ausbreitete (vgl. die oben mitgeteilten 
Skizzen) und der Visus infolgedessen erheblich sank. 

Dass das geringe Trauma, das der Patient angibt, auslösend gewirkt 
haben könnte, hält Geheimrat Schmidt-Rimpler immerhin für mög- 
lich, wie er sich in seinem Gutachten ausdrückte, doch ist zu be- 
denken, dass ja eine ziemlich lange Zeit zwischen dem geringfügigen 
Trauma: Hineinfliegen von Flugasche, und dem Auftreten des Tu- 
mors verging (ungeführ !|, Jahr). 

Hervorzuheben ist ferner noch, dass die Conjunctiva palpebrarum 
völlig normal ist, nicht die geringsten Einlagerungen zeigt, denn es 
wäre immerhin denkbar, dass irgendwelche Einlagerungen in die Con- 
junctiva infolge Reizung Hyperplasie des Epithels hervorrufen könnten, 
wie es ja an andern Körperstellen infolge chronischer Reizeinwir- 
kungen vorkommt. 

Wie schon oben erwähnt wurde, scheinen bisher nur von Zwei 
Autoren gleiche Befunde erhoben worden zu sein. Nahestehende Be- 
funde veröffentlichen noch drei Autoren. In diesen Fällen besteht je- 
doch eine Mitbeteiligung des Bindegewebes und z. T. Bildung rudi- 
mentärer Papillen. Während der eine (Magnus) seinen Fall ohne 
weiteres den Papillomen zuzählt, tun es die andern zwar auch, doch 
unter Hinweis auf das abweichende Verhalten gegenüber den ty- 
pischen Papillomen. Diese Fälle stehen in der Mitte zwischen dem 
oben mitgeteilten und den Papillomen, auf die wir weiter unten noch 
zu sprechen kommen werden. 

Zunächst soll noch kurz auf die Beobachtungen eingegangen 
werden. 
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Der erste Befund wurde von Magnus (Klin. Monatsbl.f. Augenheilk. 
1887, S. 384) mitgeteilt. 


Es handelt sich um einen 12jühriren. IXnaben. Am rechten inneren 
Hornhautrande besteht eine leieht prominierende graurötliche 4 mm lange, 
2 mm breite Wucherung, die sich ein wenig auf die Hornhaut liinaufschiebt, 
hier grauweisslich, speekir erscheinend. Einzelne Gefiisse ziehen aus der 
Conjunetiva hinein. Aın äusseren findet sieh eine älinliche, jedoch erheblich 
kleinere Wucherung, am oberen eine 9 mm lanze, 1 mm breite. Die Con- 
Junetiva zeigt keine patholozischen Veränderungen. Das linke Auge ist 
völlig normal. 

Auf Jodkali und Zinktropfen schienen sieh zunächst die Neubildungen 
zu verkleinern. Bald zeigte sich jedoch wieder ein vermehrtes Wachstum. 
Nun wurde die Wucherang abgetragen. Kurze Zeit darauf trat ein Rezi- 
div mit ziemlich schnellem Wachstum ein. Am linken Auge traten jetzt 
auch ähnliche Wucherungen auf. Verf. trug den Tumor am inneren Rande 
der Hornhaut ab und untersuehte ilın mikroskopisch. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: Auf einer zellreichen Ver- 
diekung der Bindegewebssehieht, «die reichlich vaskularisiert war, sass eine 
Epithelsehieht, die sich durch eine wellige Linie scharf zegen die Unterlage 
absetzte. Die Epithellage war stark verdiekt, an einzelnen Stellen stärker 
als an andern. Stellenweise erhob sich das Epithel papillenartig (ieh möchte 
hier gleich betonen, dass die Papillen nur aus Epithel bestanden). 

Es konnten Kernteilungsfiguren in den vergrösserten Kernen nach- 
gewiesen werden. Manche Zellen zeigten Protoplasmanetzwerk; in den mittleren 
Lagen fanden sieh Hiff- oder Staehelzellen. 

Auf Grund des Vorkommens von Epithelpapillen stellt Magnus die 
Diagnose auf Papilloma eorneae. 


Dass von einem Papillom keine Rede sein kann, erhellt daraus, 
dass keine Beteiligung des Bindegewebes an den Papillen bestand. 
Wenn es sich in dem Falle Magnus nicht um. Wucherungen . bei 
Frühjahrskatarrh handelt, wie Fuchs (cit. nach Velhagen) und 
Velhagen einwenden, so steht dieser Fall dem von mir mitgeteilten 
immerhin sehr nahe, wenn auch eine Wucherung des Bindegewebes 
besteht. 

Über 2 hierher gehörige Fälle berichtet noch Mathieu 1906 im 


Arch. f. Augenheilk. Bd. LV. S. 223: 


Fall I: Der unteren äusseren Partie der Hornhaut sitzt ein Tumor 
auf, der 1—2 mm über dem Limbhus hinaus auf die Conjunetiva bulbi über- 
greift. Der Tumor hat fleisehize Konsistenz, sieht intensiv weiss aus und hat 
leicht höckerixe Oberfläche. i 

Mikroskopischer Befund: „Die Grundlage des Tumors besteht aus 
einem fein faserigen, leicht gewellten Bindegewebe, weiches nur an wenigen 
Stellen richtige kurze, aber ziemlieh breite Papillenstóeke bildet, darüber er- 
heben sich mächtige, vielfach zerklüttete papillomatöse Wucherungen, welche 
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nur aus Epithelzellen, die in der Hauptsache undeutlich begrenzt sind, be- 
stehen. Ihre Form ist in der Tiefe mehr rundlich, gegen die Oberfläche des 
Tumors flaeher. Ein deutlieher Plattenzellenüberzug findet sich meist nur 
an der Spitze der Papillen, während in der Tiefe der Einsenkungen die 
oberflächlichen Zellen meist keine Plattenzellen, sondern verschiedengestaltig 
sind, rundlich, öfters auch annähernd cylindriseh und dann senkrecht zur 
Oberfläche stehend. Namentlich in den tieferen Schichten haben die Zellen 
öfters ein scholliges Aussehen. Becherzellen kommen nur vereinzelt vor. 
Das Epithel setzt sich scharf von dem Bindezewebe ab, hat nirgends Ten- 
denz in die Tiefe zu wuchern, zeigt keine Mitosen.* 


Fall II: Früher behandelt wegen Seleritis und kleiner Wucherung an 
der Corneaskleralgrenze des rechten Auges, die abgetragen aber nicht ana- 
tomisch untersucht worden war. 

Aufnahmebefund: Im unteren nasalen Quadranten der Hornhaut 
des rechten Auges sitzt ein glatter, wulstiger, weicher Tumor, der die Cornea- 
skleralgrenze überschreitet und fast bis zur unteren Ubergangsspalte reicht. 
Eine ähnliche ungefähr stecknadelkopfgrosse Wucherung sitzt am oberen 
Hornhautrand. Der "Tumor wurde abgetragen. 

Mikroskopischer Befund: ,Die Geseliwulst besteht in der Haupt- 
sache aus einer kompakten Masse epithelialer Zellen, welche sich gegen die 
unveränderte Grundlage mit einer welligen Linie scharf absetzt. Nur 
an wenigen Stellen tritt eine papilläre Anordnung hervor. Der Grundstock 
solcher Papillen besteht aus dünnwandigen Blutgefüssen, die von spärlichen 
Bindegewebszügen umgeben sind. Die die Papillen begleitenden Zellen haben 
in ihrer basalen, dem Grundstock aufsitzenden Schicht vielfach Cylinderepi- 
theleharakter und zeichnen sich durch intensivste Kernfürbung aus, während 
die weiter nach oben liegenden Zellen des Uberzugs mehr blass, grösser: und 
schollig werden. Dies Verhalten wiederholt sich regelmässig da, wo Papillen 
oder Andeutungen davon verhanden sind. Im allgemeinen sind die Zellen 
ziemlich gleichmässig, die Zeichnung ruhig, nennenswerte Polymorphie so- 
wie Mitosen sind nicht zu sehen. An wenigen Stellen finden sich in. den 
obersten Seliiehten Hornperlen und zwar da, wo auch die Zellmassen im 
ganzen verhornt sind und die Oberfläche stellenweise etwas gefurcht ist. In der 
Hauptsache ist die Oberfläche, abgesehen von den Stellen, an welchen die 
oben erwähnten Papillen vorkommen, eine glatte, leicht gewellte.“ 

Der ausführlich mitgeteilte anatomische Befund von Mathieus 
Füllen zeigt, dass das Hervortretendste die Wucherung des Epithels 
war. Im zweiten Falle war das Bindegewebe nicht vewuchert, wohl 
dagegen im ersten. Papillenbildungen sind in beiden Fällen in mässigen 
Mengen, aber nur rudimentär entwickelt vorhanden. Das Epithel 
überzieht die Bindegewebslage in scharf begrenzter welliger Linie. 
Im ersten Falle fanden sich Epithelpapillen, wie im Falle Magnus. 
Der zweite Fall steht dem unsrigen noch näher als der erste, da 
eine Wucherung des Bindegewebes fehlt und die gewucherte Epithel- 
schicht eine glatte Oberfläche zeigt. 
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Präparate, die den Befunden von Magnus und Mathieu nahe- 
stehen, demonstrierte Natanson jun. in der Moskauer augenärztlichen 
Gesellschaft am 17. IV. 07. Genaueres ist dem Referate in den Kli- 
nischen Monatsblättern für Augenheilkunde 1907. Bd. XLV, 1. 8.577 
nicht zu entnehmen. 

Fassen wir noch einmal das Wichtigste über die bisher mit- 
geteilten Befunde zusammen: 

1. Am Limbus corneae kommen anatomisch benigne Epithel- 
hyperplasien vor, die klinisch den Eindruck einer malignen Neubil- 
dung machen können infolge ihrer Rezidivfähigkeit und ihres flächen- 
haften Wachstumes. 

2. Diesen Epithelhyperplasien steht eine Gruppe von Wucherungen 
nahe, die von Magnus, Mathieu und Natanson beschrieben wurden, 
die hauptsächlich eine Wucherung des Epithels zeigen, das sich scharf 
gegen die bindegewebige Unterlage absetzt. Die bindegewebige Unter- 
lage ist in diesen Fällen z. T. mitgewuchert und zeigt z. T. verein- 
zelte, im anatomischen Bilde zurücktretende Bildung von Papillen. 
Auch in diesen Fällen besteht klinisch Rezidivfähigkeit und flächen- 
haft sich ausbreitendes Wachstum. 

Ich komme nunmehr zur Beschreibung eines Falles von Papillom 
des Limbus. Saemisch hat im Handbuch in der Bearbeitung der 
Erkrankungen der Conjunctiva die Tumoren des Limbus mit abge- 
handelt, ich habe infolgedessen die Literatur erst von dem Jahre 
1904 an weiter zusammengestellt, sie findet sich in dem beigegebenen 
Literaturverzeichnis. Eine übersichtliche Zusammenstellung der Lite- 
'atur bis zum Jahre 1904 verdanken wir noch Velhagen in Vossius' 
Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der Augen- 
heilkunde vom Jahre 1904. 

Bis zum Jahre 1904 wurden nach Velhagens Zusammenstel- 
lungen 95 Fälle von Papillomen der Conjunctiva publiziert. 

Von 74 Füllen liess sich feststellen, ob sie solitär oder multipel 
vorkamen, 56 waren solitär, 18 multipel. 

Von den solitären Geschwülsten sassen 1S auf dem Limbus 
corneae, 13 auf der Plica semilunaris, bzw. Karunkel, S aut der Con- 
junctiva bulbi, 5 auf den Übergangsfalten, 2 am äusseren Lidwinkel. 

Die multipel aufgetretenen Papillome fanden sich 9mal über die 
Conjunctiva zerstreut, mal am Limbus, 3mal an der Karunkel, 2mal 
auf der Lidbindehaut. 

Das Papillom, über das ich berichten werde, sass am Limbus 
corneae. Eme Krankengeschichte steht mir nicht zur Verfügung. 
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Wie die beigegebene Mikrophotographie (Taf. XVIII, Fig. 3) er- 
kennen lässt, reicht es von der Übergangsfalte bis über die Mitte der 
Cornea. 


Das Präparat ist in Celloidin eingebettet und nach van Gieson gefärbt. 

Wenden wir uns gleich dem histologischen Befunde zu: Das subcon- 
Junctivale Gewebe im Bereiche des Tumors zeigt reichliche Vaskularisation, 
stellenweise kleinzellige Infiltration. Von diesem Gewebe aus erheben sich 
feine Bindegewebszüge, die in ihrem Innern Gefässe führen. Diese Binde- 
gewebszüge verästeln sich nach der Peripherie des Tumors hin immer feiner. 
Alle diese Züge sind von gewaltigen Epitlielmassen bekleidet, die da, wo 
sie der bindegewebigen Grundlage aufsitzen, eylindrisch sind, sehr bald aber 
einen polymorphen Charakter annelımen. Stellenweise glaubt man nur Epi- 
thelmassen vor sich zu haben, da eine Sonderung der einzelnen Papillen- 
stöcke im mikroskopischen Bilde häufig nicht möglich ist und das binde- 
gewebige Gerüst in scinen feinen Ausläufern ganz zurücktritt. An dem cor- 
nealen Teile sind die obersten Schichten der Substantia propria reich vas- 
kularisiert und kleinzellig infiltriert. Für das bindegewebige Gerüst und das 
Epithel der Papillen gilt dasselbe wie vom conjunctivalen Teile des Tumors. 
Interessant ist noch die Partie, an der das Papillom gegen die übrige Horn- 
haut sich absetzt, hier ist die Oberfläche des Epithels unregelmässig, ver- 
schieden dick, jedenfalls in Proliferation, und hin und wieder sieht man in 
das Epithel hinein einen dicken bindegewebigen Spross sich vorschieben. 


Diese Art der Papillome, bei denen das Epithel die Hauptmasse 
des Tumors ausmacht, ist, wie man den Zusammenstellungen von 
Velhagen entnehmen kann, bereits beschrieben. Es kommt aber auch 
das Gegenteil vor, dass nur 3—4 Epithellagen einer dickeren binde- 
gewebigen Lage aufsitzen. 

Das Papilom ist anatomisch eine vóllig benigne Geschwulst; 
klinisch muss auch sie anders bewertet werden, da sie 1. nach der 
Abtragung sehr häufig rezidiviert, 2. sich der Fläche nach ausbreitet 
und dadurch den Visus, speziell bei Sitz in der Gegend der Cornea 
schüdigen kann, und 3. mitunter zu recht erheblichen, ja lebensgeführ- 
lichen Blutungen führt. 

Schliesslich ist zu bedenken, dass nicht allzu selten aus einem 
Papillom ein Carcinom sich entwickelt. So fand Velhagen unter 
90 Füllen 4mal sicheren Übergang in Carcinom. 

Das Papillom kommt in jedem Lebensalter vor und ist nicht, wie 
von manchen behauptet wird, im wesentlichen nur eine Erkrankung 
des jüngeren Alters zum Unterschiede vom (C'arcinom, das hauptsüch- 
lich in höherem Alter auftreten soll. 

Wir kommen damit zum letzten Abschnitte der Arbeit, zur Mit- 
teilung zweier Fülle von primürem Carcinom. 
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Fall I. Dem 20jährigen Landwirt A. R. war vor angeblich 15 Jahren 
ungelöschter Kalk ins linke Auge gespritzt. Im Anschluss daran soll sich 
ein rötliches Knötchen auf dem skleralen Teile der Bindehaut gebildet haben 
und zwar temporalwärts vom Hornhautrande, von ihm durch eine weisse 
Zone getrennt. Das Knötchen soll sich ganz allmählich vergrössert haben. 
Vor einem Jahre soll der Hornhautrand erreicht worden sein, dann soll die 
Geschwulst auf die Hornhaut selbst übergegriffen haben. Wesentliche Be- 
schwerden haben nie bestanden. 

Patient ist völlig gesund. 

Temporal vom Ilornhautrande ist die Conjunetiva bulbi von einer hell- 
roten flachen Gesehwulst von ovaler Form eingenommen. Die Masse be- 
tragen 12:9 mm. Nach oben erstreckt sich dieselbe ungefähr bis zum ver- 
tikalen Meridian der Hornhaut, nach unten hin reicht sie nur wenig bis 
unterhalb des horizontalen. An der Oberfläche der Geschwulst sieht man 
ein nicht besonders enges Netz sehr feiner Gefässe, die am stärksten be- 
sonders oben aussen sind, gegen den Rand der Geschwulst hin in die Tiete 
ziehen und hier noch eine Strecke weit durch das transparente Gewebe der 
Geschwulst gesehen werden können. Die Oberfläche der Geschwulst ist im 
ganzen glatt. Man hat nicht den Eindruck einer stärkeren Epithelverdiekung. 
In der ganzen Ausdelinung der Geschwulst ist der Limbus corneae er- 
griffen und sieht graurot aus. Ungefähr entsprechend dem horizontalen Me- 
ridian schiebt sich eine geringe Verdiekung vom Limbus her auf die Horn- 
haut hinüber. 

Der Bulbus ist sonst normal. Patient hat °j, Sehschärfe. 

Die präaurikuläre Lymphdrüse ist nicht geschwollen. 

Operation und Verlauf: Der corneale Teil des Tumors wird mit 
der Lanze umschnitten und unterminiert. Der sklerale Teil wird mit der 
Schere von der normalen Conjunctiva abgetrennt. Es entstelit eine ziemlich 
starke Blutung. Der Tumor lässt sich dann ohne grössere Schwierigkeiten 
in toto exstirpieren. Die Hornhaut wird, soweit sie vom Tumor eingenommen 
war, kauterisiert. Sie ist noch ziemlich durehsichtig; dann wird die gesunde 
Conjunetiva von oben und unten her darüber vernäht, so dass der Horn- 
hautdefekt völlig von Conjunctiva gedeckt ist (Prof. v. Hippel. 

Der Wundverlauf ist völlig glatt und bereits nach 7 Tagen kann der 
Patient entlassen werden. 

Eine klinische Diagnose über die Art des Tumors zu stellen, war 
nicht möglich, er sah äusserlich dem oben beschriebenen Falle von Hyper- 
plasie des Epithels völlig ähnlich und bot anatomisch doch ein ganz 
anderes Bild. 


Anatomische Untersuchung: Der Tumor wurde in der modifizier- 
ten Zenkerschen Flüssigkeit fixiert, in Jod-Alkohol gehärtet, in Paraftin 
eingebettet; die Schnitte wurden nach van Gieson gefärbt. 

Das mikroskopische Bild ist en ungewöhnliches. Das nieht verdiekte Ober- 
tlächenepitliel wuchert intiltrativ in die Tiete. z. T. in soliden Epithelsäulen, 
z. T. in schlauchartigen Epithelmassen: ein Hohlraum ist umgeben von 
einer mehrfachen Lage Kubischer Epithelzellen. Zwischen den einzelnen Epi- 
thehnassen. liegt. Dindezewebe in mässiger Menge (vgl. Taf. XVIII, Fig. #.. 
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Fall II. Der 60 Jahre alte Arbeiter Karl B. hat als Kind wiederholt 
Augenentzündungen durchgemacht, die letzte vor 9—10 Jahren. Seit dieser 
Zeit war das Auge ab und zu einmal rot, seit 2 Jahren bemerkte er am 
rechten Auge ein Gewächs, das an der temporalen Seite begonnen 
und sich allmählich über die Hornhaut vorgeschoben haben soll. Seit 
6 Wochen hat er Schmerzen am rechten Auge. Er wurde lange Zeit von 
seinem Arzt mit Augensalbe ohne Erfolg behandelt. 

Das linke Auge ist normal. Der Mann ist sonst völlig gesund. 

Auf der Hornhaut des rechten Auges findet sich den grössten Teil 
derselben einnehmend eine höckerige, über den Limbus hinausragende Ge- 
schwulst, zu der sehr reichliche Blutgefässe verlaufen. Die Ränder sind ge- 
zackt und uneben. Von der Hornhaut selbst sieht man nur noch einen 
kleinen nasalen Sektor, der leicht parenchymatös getrübt, dabei aber noch 
gut durelisichtig ist. Zwischen der relativ intakten Zone der Hornhaut und 
dem Tumor findet sich nasal vom Zentrum eine stark getrübte Partie, die 
wohl noch der Hornhautsubstanz angehört und zu der ein Gefäss verläuft. 
Die Iris ist bräunlich, leicht verwaschen, von der Pupille ist nur ein kleiner 
Teil zu sehen. Die Pupillarreaktion ist nicht mit Sicherheit auslösbar. Vom 
Hintergrund ist kein Reflex zu erhalten. Die Pupille erweitert sich nicht 
auf Atropin. Visus = Handbewegungen in 1m. 

Die Diagnose lautete auf Carcinoma corneae. 

Der Bulbus wurde enucleiert, in modifizierter Zenkerscher Lösung 
fixiert, in Jod-Alkohol gehártet, in Celloidin eingebettet. Die Präparate wurden 
nach van Gieson gefärbt. 


* 


Der anatomische Befund zeigt folgendes: 


Auf der einen Seite am Limbus eorneae beginnend und auf der andern 
Seite fast bis zum Limbus reichend ist das Epithel der Cornea in dicken 
Massen in die Tiefe gewuchert, die Bowmansche Membran ist ganz zer- 
stört. Die soliden Zellmassen, die nur hin und wieder etwas Bindegewebe 
zwischen sich lassen, sind durch den grössten Teil der Substantia propria 
gewachsen. Die Descemetsche Membran legt sieh stellenweise in Falten. 
Am Epithel fällt die reichliche Bildung von Epithelkernen auf. Das sich 
zwischen die Careinomzellen sehiebende Binderewebe ist stark infiltriert, be- 
sonders aber auch das subeonjunetivale Gewebe auf der Seite, wo das Car- 
einom den Limbus noch nicht erreicht hat. 


Im Fall II handelte es sich um ein typisches, vom Limbus aus- 
segangenes Hornhautcarecinom bei einem alten Manne, welches das 
gewöhnliche Verhalten: tlächenhafte Ausbreitung bei geringer Wuche- 
rung in die Tiefe, zeigt. 

In Fall I handelte es sich um ein Carcinom bei einem jungen 
Individuum. Der 20 Jährige Patient hat vor 15 Jahren im Anschluss an ein 
Trauma ein rötliches Knötchen auf der Conjunetiva bulbi bekommen, 
das sich allmählich vergrössert hat. Die Bildung des Carcinoms 
scheint demnach im Alter von 5 Jahren begonnen zu haben. Es sind 
nur wenige Fülle von Careinomen am Limbus ın so frühem Alter bekannt. 
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Saemisch stellt folgende Fälle von Frühauftreten zusammen: 
Der jüngste Patient war 20 Monate alt, dann folgen solche im Alter 
von 6, 12, 13, 19, 27, 35, 37 Jahren. Gewöhnlich tritt ja das Lim- 
buscarcinom erst nach vollendetem 40. Lebensjahre auf. 

Weiter beachtenswert ist noch im Fall I die eigenartige Struk- 
tur des Carcinoms, das z. T. aus massiven Zellsäulen, z. T. aus 
Epithelschläuchen besteht. Die Bildung von Epithelschläuchen ist im 
ganzen selten. Ein schlauchartiges Epitheliom der Skleralbindehaut, 
das auf die Karunkel übergrift, publizierte 1898 Kopff (Epithelioma 
volumineux de la conjonctive bulbaire. Recueil d’opht. p. 264. Ref. 
Michels Jahresbericht 1898). 


Klassifizieren wir zum Schluss noch einmal kurz die hier ab- 
gehandelten, vom Epithel ausgehenden Prozesse der Limbusgegend. 
Am Limbus corneae kommen von derartigen Wucherungen vor: 

1. Benigne, tumorähnliche, rezidivierende Epithelhyperplasien. 

2. Epithelhyperplasien, bei denen auch die bindegewebige Grund- 
lage eine Verdickung erfahren hat und wo stellenweise Papillen an- 
gedeutet sind (Übergangsformen zu den Papillomen). 

3. Typische Papillome. 

4. Primäre Carcinome (die sekundären Carcinome fanden keine 
Berücksichtigung). 
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